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1 Einleitung 
1.1 Honig und seine medizinische Bedeutung  
Schon im Alten Testament der Bibel wird viel über das wertvolle Produkt Honig 
geschrieben [1]. Im ersten Buch Moses 43,11 ist zu lesen: „…nehmt von des Landes 
besten Früchten in eure Säcke und bringt dem Manne Geschenke hinab, ein wenig 
Balsam und Honig, Harz und Myrrhe, Nüsse und Mandeln…“ [2]. Schon zu jener Zeit 
wurden dem Honig wohltuende, stärkende und heilende Eigenschaften nachgesagt. In 
Die Sprüche Salomos 24,13 steht geschrieben: „Iß Honig, mein Sohn, denn er ist gut, 
…“ [2] und auch der Prophet Jesaja berichtet in 7,22: „…denn Butter und Honig wird 
essen, wer übrig bleiben wird im Lande.“ [2]. 
Dennoch tauchen auch Zitate auf, welche dem vermehrten Honiggenuss vorsichtig 
gegenüber stehen. So ist ebenfalls im Alten Testament in Die Sprüche Salomos 25,16 
und 25,27 zu lesen: „Findest du Honig, so iß davon nur, soviel du bedarfst, daß du 
nicht zu satt werdest und speiest ihn aus.“ [2] und „ Zuviel Honig essen ist nicht gut; 
aber wer nach schweren Dingen forscht, dem bringt’s Ehre.“ [2]. 
 
Welche Stoffe stecken im Honig, welche Effekte werden ihm zugeschrieben und 
warum ist er so interessant für die aktuelle Forschung? Im Rahmen dieses Kapitels 
sollen das Produkt Honig und seine häufig diskutierten Effekte auf die menschliche 
Gesundheit zusammenfassend beschrieben werden. 
 
Honig ist ein Produkt, welches die Honigbienen aus dem Blütennektar und Honigtau 
gewinnen und welchem sie dann bieneneigene Enzyme zusetzen [1]. Grundbestandteil 
des Honigs sind verschiedene Kohlenhydrate in einer gesättigten Wasserlösung. Bei 
den Kohlenhydraten handelt es sich hauptsächlich um die Monosaccharide Fruktose 
und Glukose [1]. Der Fruktoseanteil beträgt ungefähr 38%, der Glukoseanteil ist meist 
etwas geringer und beträgt etwa 31% [1, 3]. 
Des Weiteren enthält Honig das Disaccharid Saccharose und mehr als 20 weitere 
verschiedene Oligosaccharide, die je nach Honigsorte variieren [1]. Weitere wichtige 
Inhaltsstoffe sind Eiweiße, Aminosäuren und Flavonoide, ebenso Enzyme, wie 
beispielsweise Saccharase und Glukoseoxidase sowie verschiedene Aroma- und 
Pflanzenfarbstoffe [3]. Etwa 0,5% der Inhaltsstoffe im Honig machen organische 
Säuren aus, darunter etwa 30 verschiedene nicht-aromatische Säuren [4]. 
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Auch in der Medizin werden die Eigenschaften des Honigs und ihre Auswirkungen auf 
den Stoffwechsel und die Gesundheit des Menschen diskutiert. 
Freie Radikale und oxidativer Stress werden in Zusammenhang mit Zellalterung und 
Krankheitsentstehung gebracht [5]. Die Fähigkeit des Honigs freie Radikale zu binden 
und als eine Quelle für Antioxidantien zu dienen wurde mehrfach untersucht [4-12]. 
Weiterhin wird den im Honig enthaltenen Enzymen eine antientzündliche Wirkung 
zugesprochen [3, 13]. Ebenso besitzt Honig antiproliferative Eigenschaften auf 
Melanom-Zelllinien [14]. Auch antimutagene, tumor- und 
metastasenwachstumshemmende Eigenschaften werden beschrieben [15, 16]. Zudem 
konnten dem Honig sowohl antivirale als auch antiulzeröse Wirkungen zugeschrieben 
werden [17-19]. Die auch im Honig enthaltenen Flavonoide besitzen einen hemmenden 
Effekt auf die Virusreplikation und/oder die Infektiosität verschiedener RNA- und 
DNA-Viren, zum Beispiel auf das Herpes simplex Virus Typ 1 oder das Poliovirus [20]. 
Die antibakterielle Wirkung von Honig wird schon seit vielen Jahren diskutiert [1, 21-
23]. Studien zeigten einen heilenden Effekt bei Brandwunden oder 
Schnittverletzungen, sowohl bei oraler wie auch bei dermaler Applikation des Honigs 
[1, 24, 25]. Mittlerweile gibt es einen speziellen australischen Honig, Medihoney, der 
klinisch zur Behandlung von Wundflächen, auch bei Besiedelung mit 
antibiotikaresistenten Keimen, eingesetzt wird [26-28]. Weitere untersuchte 
Eigenschaften des Honigs sind eine leichte Senkung des Körpergewichts, des 
Cholesterin-, des LDL- und des Triglyzeridspiegels, sowie eine leichte Erhöhung des 
HDL-Spiegels [29-33]. Diese Daten wurden in weiteren Studien reproduziert und 
lassen die Vermutung zu, dass Honigkonsum das kardiovaskuläre Risiko, vor allem bei 
Risikopatienten, senken kann [30]. 
Zusammenfassend verfügt Honig über eine Vielzahl von Eigenschaften, die für die 
Medizin und die Ernährung des Menschen von Nutzen sein könnten [3, 22]. 
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1.2 Kohlenhydratstoffwechsel und glykämischer Index 
Die vom Menschen mit der Nahrung aufgenommenen Kohlenhydrate gelangen vom 
Darm in das Blut. Die chemische Struktur der Kohlenhydrate entscheidet über die 
Geschwindigkeit dieses Prozesses. Da das Monosaccharid Glukose im Darm nicht 
mehr gespalten werden muss, führt es zu einem schnellen Anstieg des 
Blutglukosespiegels. Diesem Blutglukoseanstieg wirkt das in der Bauchspeicheldrüse 
synthetisierte Hormon Insulin entgegen, indem es die Glukoseaufnahme aus dem Blut 
in die Zellen fördert. Diese Umverteilung, Verstoffwechselung und Speicherung der 
Glukose senkt den Blutglukosespiegel [34]. 
Die Fruktose, ebenfalls ein Monosaccharid, gelangt per Diffusion und hauptsächlich 
mittels Fruktosetransporter (GLUT5) vom Darm in das Blut [35-38]. Dieser Vorgang ist 
ein insulinunabhängiger Prozess aufgrund des Konzentrationsgefälles und des 
insulinunabhängigen Fruktosetransporters [37, 39]. Daraus folgt, dass die weitere 
Fruktoseaufnahme desto langsamer erfolgt, je mehr Fruktose bereits im Blut 
aufgenommen wurde. Dadurch steigt der Blutfruktosespiegel langsamer und 
kontinuierlicher an als nach Glukoseaufnahme [34]. Studien zeigten, dass eine 
gleichzeitige Aufnahme von Glukose zu einer verstärkten intestinalen 
Fruktoseaufnahme führt [36, 40-43]. 
Zur Aufnahme von Glukose in die Leber und deren dortiger Verstoffwechselung wird 
Insulin benötigt, im Gegensatz zur Aufnahme und Verstoffwechselung von Fruktose, 
welche insulinunabhängig erfolgt [38, 44, 45]. 
 
Der glykämische Index (GI) wurde entwickelt, um verschiedene Nahrungsmittel in 
Bezug auf ihre Steigerung des postprandialen Blutglukosespiegels zu klassifizieren 
[46]. Der glykämische Index beschreibt, wie schnell der Blutglukosespiegel durch eine 
bestimmte Menge verschiedener Nahrungsmittel erhöht wird [47]. Der obere Grenzwert 
von 100 wird durch 50 Gramm Glukose festgelegt, da diese die höchste 
blutzuckersteigernde Wirkung besitzt [1, 39]. Der GI von Fruktose beträgt etwa 20 
[1, 39, 48]. Da Honig ein Zuckergemisch, hauptsächlich aus Fruktose und Glukose, ist, 
kann sein GI stark schwanken. Je nach Zusammensetzung und Herstellung des 
Honigs variiert der GI zwischen 32 bis 87 [42, 48, 49].  
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1.3 Honig und seine Bedeutung für den Kohlenhydratstoffwechsel 
Seit langem wird nach einem Süßungsmittel für Diabetiker gesucht, welches sich 
sowohl günstig auf den Nüchternglukosespiegel als auch auf den postprandialen 
Blutglukosespiegel auswirkt. Wichtig ist zudem, dass das Risiko einer reaktiven 
Hypoglykämie bei insulinpflichtigem Diabetes mellitus vermindert wird [49]. Da der 
Anstieg des Blutglukosespiegels nach der Nahrungsaufnahme nicht nur von der 
Zusammensetzung des Nahrungsmittels und Art der Zubereitung, sondern auch von 
der Art des Kohlenhydrats und seines GI abhängt [49], ist es wichtig, die einzelnen 
Zucker und deren postprandiale Blutspiegeländerungen zu untersuchen. Das Ersetzen 
der hochglykämischen Kohlenhydrate durch niedrigglykämische Kohlenhydrate führte 
in Studien bei Probanden mit beeinträchtigter Glukoseverwertung zu einer niedrigeren 
postprandialen Glukosekonzentration im Blut [50]. Der Austausch von Glukose gegen 
Fruktose zeigte einen flacheren Blutzuckeranstieg und eine Reduktion der reaktiven 
Hypoglykämien [49, 51]. 
 
Zahlreiche Studien beschäftigten sich mit den Auswirkungen von Glukose, Fruktose 
und Honig auf den postprandialen Blutglukose- und Insulinspiegel und verglichen die 
verschiedenen Substanzen [9, 29, 39, 52-59]. Im Vergleich mit anderen Zuckerquellen 
weist Honig entweder einen niedrigeren postprandialen Blutglukosespiegel 
[29, 39, 52, 54, 56-58] oder eine niedrigere Insulinkonzentration im Blut [52, 55] auf. 
Die Studien von Abdulrhman et al. zeigten einen signifikant messbaren Anstieg der 
C-Peptid-Konzentration nach Honiggenuss bei gesunden Probanden [60] und bei 
Typ-1-Diabetikern [61]. Alle diese Untersuchungen bezogen sowohl gesunde 
Probanden wie auch Probanden mit gestörter Glukosetoleranz (Typ-1- und 
-2-Diabetiker, insulinabhängig und -unabhängig) mit ein. 
In einer Studie konnten Münstedt et al. 2008 zeigen, dass eine Honiglösung den 
menschlichen Glukosestoffwechsel positiv beeinflusst im Vergleich zu einer reinen 
Zuckerlösung [62]. In dieser Untersuchung wurden die Effekte eines standardisierten 
oralen Glukosetoleranztestes, eines natürlichen Lindenblütenhonigs und einer 
äquivalenten Glukose-Fruktose-Lösung auf den Blutglukosespiegel verglichen. Die 
Blutglukose- und die C-Peptidkonzentration waren 60 Minuten nach Einnahme der 
Honiglösung signifikant geringer im Vergleich mit der Zuckerlösung und dem oralen 
Glukosetoleranztest. [62]. 
Dem gegenüber stehen Studien anderer Forschungsgruppen, welche keinen 
signifikanten blutglukosesenkenden Effekt nach Honigeinnahme im Vergleich zu 
anderen Kohlenhydraten aufzeigen konnten [31, 63]. 
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Diese sich widersprechenden Ergebnisse könnten auch auf die unterschiedlichen 
Studienplanungen zurückzuführen sein [64]. Die Studien unterschieden sich im Aufbau 
wesentlich, so wurden beispielsweise Untersuchungen an gesunden Probanden, 
Probanden mit Zuckerstoffwechselstörungen oder auch Hasen [65] durchgeführt. In 
einer Studie wurden die verschiedenen Produkte nach einer Trainingseinheit 
eingenommen [66], eine weitere Studie verglich die pure Einnahme mit der 
kombinierten Einnahme mit Kohlenhydraten [55]. In einer Arbeit wurden die 
verschiedenen Testsubstanzen inhaliert [56]. Des Weiteren unterschieden sich die 
Studien in den Mengen der verabreichten Testdosen [64]. Die Dosen variierten 
zwischen 20g [53] und 220g [62]. Zudem variierte der Beobachtungszeitraum [64] mit 
Zeitspannen von 120 Minuten [62] bis acht Wochen [31].  
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1.4 Fruktose und ihre Bedeutung für den Kohlenhydratstoffwechsel 
Auf der Suche nach einem geeigneten Süßungsmittel, welches sowohl für gesunde, als 
auch für an einer Glukosetoleranzstörung, wie zum Beispiel dem Diabetes mellitus 
Typ-1 und -2 erkrankten Menschen, zum täglichen Konsum geeignet ist, wurde Ende 
der 70 Jahre die Fruktose erforscht. Die Fruktose ist das geschmacklich süßeste 
Kohlenhydrat, die relative Süße im Vergleich zu Saccharose beträgt 
117 (im Vergleich: Glukose 67) [39], mit einem niedrigen Glykämischen Index von 
ca. 20 [1, 39, 48]. 
 
Einige Studien zeigten einen niedrigeren postprandialen Blutglukosespiegel nach 
Einnahme von Fruktose im Vergleich zu Glukose auf. Shambaugh et al. kamen zu dem 
Ergebnis, dass Honig und Fruktose einen geringeren postprandialen 
Blutglukoseanstieg zeigten als Glukose [67]. In Studien von Moore et al. sowohl mit 
gesunden Probanden als auch mit Typ-2-Diabetikern wurden die Änderungen der 
Blutglukosekonzentration nach Einnahme eines mit Fruktose versetzen oralen 
Glukosetoleranztestes (F-oGTT) gemessen. Es zeigten sich niedrigere 
Blutglukosespiegel nach Einnahme des F-oGTT bei den gesunden Probanden, vor 
allem bei denen, mit der größten messbaren Blutglukoseabweichung nach Einnahme 
des normalen oGTTs [68], sowie niedrigere Blutglukose- und Insulinkonzentrationen 
bei den Typ-2-Diabetikern [69]. Bantle et al. untersuchten 1992 den metabolischen 
Einfluss einer fruktosehaltigen Diät bei Typ-1- und Typ-2-Diabetikern. Es zeigte sich 
eine Senkung der Plasma- und Uringlukose im Vergleich zu einer auf Stärke 
basierenden Diät [70]. Dieser Effekt war bei gesunden Testpersonen nicht 
reproduzierbar [71]. Allerdings ergab sich in dieser Studie eine Erhöhung des 
Cholesterinspiegels, vor allem des LDL-Cholesterins [71]. Bei gesunden, männlichen 
Probanden bestand eine Erhöhung der Triglyzeride und eine kurzfristige Erhöhung des 
Cholesterinspiegels in der fruktosehaltigen Diät-Gruppe [72]. Diese kurzfristige 
Erhöhung des Cholesterinspiegels konnte auch in einer Studie von Jameel et al. 
nachgewiesen werden. Allerdings konnte in dieser Untersuchung kein Unterschied in 
der Triglyceridkonzentration aufgezeigt werden [73]. 
Basciano et al. berichteten, dass ein übermäßiger Genuss von Fruktose zu einer 
gestörten Kohlenhydratverstoffwechselung führt, infolge derer es zu einer erhöhten 
Synthese von Triglyceriden kommt [74]. Peterson et al. konnten einen stimulierenden 
Einfluss von Fruktose auf die hepatische Glykogensynthese beim Menschen aufzeigen 
[75]. Dies könnte von Bedeutung sein, da gerade bei schlecht eingestellten Diabetikern 
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die Glykogensynthese vermindert ist [75] und Typ-2-Diabetiker über eine gesteigerte 
Glukoneogenese verfügen [76]. 
In einer Studie von Raatz et al. wurden die Auswirkungen einer zweiwöchigen 
Einnahme von 50 Gramm Kohlenhydraten aus unterschiedlichen Nahrungsmitteln auf 
den Blutglukosespiegel und den Fettstoffwechsel untersucht. Es zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede zwischen Honig, fruktosehaltigem Maissirup und 
Rohrzucker [63]. Diese Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen der Untersuchungen 
von Heden et al. überein [77]. 
 
Obwohl Fruktose einen geringeren Glykämischen Index besitzt als Glukose, wies eine 
weitere Studie nach, dass verschiedene Honige, die im Fruktose-Glukose Verhältnis 
variieren, keinen statistisch signifikanten Unterschied im Glykämischen Index 
aufweisen [42]. Das könnte daran liegen, dass die Fruktose in Kombination mit 
anderen Kohlenhydraten schneller aufgenommen wird, als wenn sie alleine konsumiert 
wird [36, 78]. Während kleine Mengen an Fruktose laut einigen Studien zu einer 
verbesserten Glukosetoleranz [79], gesteigerten Glykolyse [80], verstärkten 
Glykogensynthese [38, 75, 81] und Verbesserung des postprandialen Verlaufs des 
Blutzuckerspiegels führen können [68, 70], erzielen größere Mengen Fruktose in der 
täglichen Ernährung einen gegenteiligen Effekt und bewirken eine vermehrte 
Neusynthese von Triglyceriden [74, 82], sowie zumindest eine vorrübergehende 
Erhöhung von Cholesterin [72] und eine verminderte Insulinsensitivität [83]. 
 
Genau gegensätzliche Eigenschaften weist die Glukose auf, sie führt nicht zu einer 
Erhöhung der Lipidkonzentration, dafür zu einer Erhöhung des postprandialen 
Blutglukosespiegels und der Insulinkonzentration [84].  
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1.5 Komplementärmedizin bei Diabetes mellitus - Bedeutung und 
Forschungsstand 
Das Institut der Vereinigten Staaten von Amerika „The National Center for 
Complementary Medicine and Integrative Health (NCCIH)“ definiert die 
Komplementärmedizin als eine Erweiterung der bisherigen konventionellen 
Therapiemaßnahmen um neue Therapieansätze [85]. 
Die Komplementärmedizin kann in verschiedene Therapiemaßnahmen wie die 
Einnahme von Heilkräutern, Vitaminen und Nahrungsergänzungsmittel, die 
Anwendung physikalischer Therapie, Akupunktur oder Meditation, sowie die 
Anwendung von Homöopathie oder Traditioneller Chinesischer Medizin (TCM) 
gegliedert werden [85]. 
Mehr als jeder dritte Erwachsene und etwa jedes achte Kind der Vereinigten Staaten 
von Amerika nutzt eine Art der Komplementärmedizin. Den größten Anteil macht die 
Gruppe der Pflanzenheilkunde aus [85]. Auch in Europa ist der Gebrauch der 
Komplementärmedizin weit verbreitet, je nach Studie liegt die Spannbreite bei 0,3-86% 
[86] bis 5-75% [87]. Jedoch ist es schwierig exakte Zahlen zu nennen, da keine 
einheitliche Definition existiert und bisher nur wenige und heterogene Untersuchungen 
vorliegen [86]. Insgesamt zeigt sich ein Anstieg des Gebrauches der 
Komplementärmedizin von 1990 bis 2006 [87]. Das mit am häufigsten genutzte 
Therapieverfahren ist die Pflanzenheilkunde [86, 87].  
 
In der Gruppe der Diabetiker ist das Interesse an komplementärmedizinischen 
Therapieansätzen größer als bei Nicht-Diabetikern [64, 88]. Fast jeder zweite 
Diabetiker in den Vereinigten Staaten nutzt eine der Therapiemaßnahmen der 
Komplementärmedizin [89]. In einer Studie aus Österreich nahmen 30% der Diabetiker 
regelmäßig Heilkräuter, Vitamine und Nahrungsergänzungsmittel zusätzlich zu ihrer 
konventionellen Diabetestherapie ein [90]. 83% der Typ-1-Diabetiker und 70% der 
Typ-2-Diabetiker geben an, von dem postulierten positiven Effekt von Zimt auf den 
Blutglukosespiegel gehört zu haben und bis zu 85% der interviewten Patienten 
berichten, der Einnahme von Zimt offen gegenüber zu stehen [90]. 
 
Bezüglich des Gewürzes Zimt gibt es konträre Ergebnisse. Khan et al. konnten 2003 in 
einer klinischen Studie zeigen, dass die tägliche Einnahme von Kapseln, gefüllt mit 
jeweils ein, drei oder sechs Gramm Zimt, über 40 Tage die Nüchternblutglukose von 
Typ-2-Diabetikern signifikant senkt [91]. Weitere Studien konnten diese Ergebnisse, 
sowohl bei Typ-2-Diabetikern [92-94], als auch bei gesunden Probanden bestätigen 
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[95, 96]. Ebenso bestand ein modulierender Effekt auf den HbA1c-Wert bei schlecht 
eingestellten Typ-2-Diabetikern [93, 97, 98]. 
Andere Studien hingegen konnten keinerlei signifikante Senkung des Blutglukose- oder 
Insulinspiegels, weder bei Typ-1-Diabetikern [99] noch bei Typ-2-Diabetikern 
[100-102], nachweisen.  
In einer Cochrane Studie von Leach et al. wurden 10 klinische Untersuchungen mit 
Typ-1- und Typ-2-Diabetikern analysiert. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass 
Zimt (Cinnamomum cassia) zu keiner signifikanten Reduktion des Blutglukosespiegels, 
der HbA1c-Konzentration oder der Insulinkonzentration führt und empfehlen weitere 
Studien, unter anderem mit verschiedenen Zimtsorten und verschiedener 
Darreichungsform [103]. 
 
Die Einnahme von Bockshornklee führte in Studien zu einer signifikant messbaren 
Senkung der Nüchternblutglukose, sowohl bei nicht-insulinabhängigen Diabetikern 
[104-106] als auch bei insulinabhängigen Typ-1-Diabetikern [107]. Zudem bestand eine 
signifikante Senkung des postprandialen Blutglukosespiegels bei nicht-
insulinabhängigen Diabetikern [104, 105, 108]. Auch konnte eine signifikant messbare 
Senkung des HbA1c und des Insulinspiegels aufgezeigt werden [106]. 
Allerdings unterscheiden sich die Studiendurchführungen in der Menge der täglich 
gegeben Dosis (5g-100g) und Dauer der Gabe (10 Tage-3 Monate), der 
Darreichungsform (gemahlen, wässrig-alkoholischer Extrakt, Tabletten) als auch der 
Probanden (insulinabhängig und -unabhängige Typ-1- und Typ-2-Diabetiker) [109].  
Eine Metaanalyse von Neelakantan et al. von 2014 bezog zehn klinische Studien ein. 
Das Ergebnis dieser Analyse zeigte einen signifikant messbaren Effekt von 
Bockshornklee in Bezug auf die Nüchternblutglukosekonzentration, den postprandialen 
Blutglukosewert nach zwei Stunden sowie den HbA1c-Wert. Allerdings konnten die 
signifikanten Senkungen der Nüchternblutglukosekonzentration und des 2-Stunden-
Wertes nur in Studien mit höheren Dosen an Bockshornklee gemessen werden [109]. 
 
Auch Ingwer modulierte in einigen Studien den Glukosestoffwechsel von 
Typ-2-Diabetikern. So konnte eine Reduktion des nüchtern gemessenen 
Blutglukosespiegels, des HbA1c und des Insulinspiegels bei Typ-2-Diabetikern nach 
8-12 wöchiger Einnahme von 1,6-3 Gramm Ingwer gezeigt werden [110-112]. 
In einer klinischen Studie von Mahluji et al. zeigte sich eine signifikante Reduktion des 
Insulinspiegels nach 8 Wochen, jedoch keine signifikant messbare Veränderung des 
Nüchternblutglukosespiegels und der HbA1c-Konzentration [113]. Keinen Effekt von 
Ingwer auf den Blutglukosespiegel konnten Bordia et al. nachweisen [104]. 
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Diese Studien bezüglich Ingwer und dessen Auswirkungen auf den Blutglukosespiegel 
sind in ihrem Aufbau sehr heterogen. Die Dauer und die Dosis der Substitution 
variieren [110-113]. Arablou et al. untersuchten getrockneten, gemahlenen Ingwer 
[110], Mahluji et al. hingegen frischen, gemahlenen Ingwer [113]. 
 
Von mehr als 1200 Pflanzenarten wird behauptet, nützlich in der Therapie des 
Diabetes mellitus zu sein [114]. Etwa 400 davon wurden bereits untersucht [115]. Die 
Nutzung und Erforschung der Heilpflanze Galega officinalis führte zur Entdeckung von 
Metformin, einem Standardmedikament in der heutigen Diabetestherapie [116-118]. 
 
Die weltweite Zunahme der Erkrankungen an Diabetes mellitus [119] und das 
wachsende Interesse an komplementärmedizinischen Ansätzen [120], sowie die 
positive Einstellung von Diabetikern gegenüber komplementärmedizinischen Therapien 
[89, 90, 121-123] rechtfertigen weitere Untersuchungen.  
S e i t e  | 11 
 
1.6 Gelée royale - Herkunft, Bedeutung, Forschungsstand 
Gelée royale ist ein in den Medien inzwischen viel beworbenes Produkt. Aber was ist 
Gelée royale überhaupt, was enthält es und welche Bedeutung hat es in der 
medizinischen Forschung? 
Gelée royale, auch bekannt als Weiselfuttersaft, ist ein Produkt aus den Futtersaft- und 
Oberkieferdrüsen der Bienenarbeiterinnen. Diese benutzen Gelée royale zur 
Differenzierung und Aufzucht ihrer Bienenkönigin [124, 125]. Gelée royale besitzt eine 
gelblich bis weiße Farbe und hat einen süß-säuerlichen Geschmack [125]. Frisches 
Gelée royale besteht zu 50 bis 70% aus Wasser. Weitere Bestandteile sind 
Kohlenhydrate (15%) und Proteine (9-18%). Davon sind etwa 10% freie Aminosäuren. 
Des Weiteren besteht Gelée royale aus Fetten (3-6%), sowie Mineralstoffen (1,5%) 
und den Vitaminen B1, B2, B3, B6, B7 und Folsäure [3, 124-126]. In Gelée royale sind 
unter anderem einige für den Menschen essenzielle Aminosäuren enthalten [125, 126]. 
Ein weiterer Bestandteil ist die 10-Hydroxy-2-Decensäure. Sie wirkt antimikrobiell 
[1, 127].Die Kohlenhydrate bestehen überwiegend aus Fruktose, Glukose und 
Saccharose und machen insgesamt 7-30% der Trockenmasse aus, wobei hier die 
Fruktose überwiegt [1, 125, 127]. 
Gelée royale ist verfügbar als frisches oder gefriergetrocknetes Produkt, in reiner Form 
oder in Mischungen mit Honig oder Met. Durch die Gefriertrocknung sinkt der 
Wassergehalt von 50-70% auf weniger als 5%, der Fettgehalt steigt auf 8-19%, der 
Proteingehalt auf 27-41% und der 10-Hydroxy-2-Decensäuregehalt auf über 3,5% 
[125, 127]. 
 
Zahlreiche gesundheitsfördernde bzw. -regulierende Wirkungen durch Gelée royale 
werden diskutiert. So konnten insulinartige [3, 128] und cholesterinsenkende [129] 
Eigenschaften gezeigt werden. Zudem wurde eine Verstärkung der intestinalen 
Kalziumresorption [130], eine Osteoblastenstimulation [131], sowie die Zunahme der 
Erythrozyten und Hämatokritsteigerung durch die orale Einnahme von Gelée royale 
nachgewiesen [132]. Des Weiteren wurde in einzelnen Studien eine 
antiinflammatorische Wirkung und eine beschleunigte Wundheilung beobachtet 
[124, 133, 134]. 
 
Die Auswirkungen auf den Zuckerhaushalt sind Gegenstand einiger weiterer Studien. 
Kramer et al. lösten 1976 bei Schmetterlingslarven eine insulinartige Hypoglykämie 
nach einer Gelée royale-Injektion aus [128]. Eine Arbeitsgruppe um Zamami et al. 
konnte mit Gelée royale die Insulinresistenz bei Ratten verbessern. Es wurde nach 
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einer 8-wöchigen Behandlung eine signifikante Reduktion der Insulinkonzentration im 
Plasma gemessen. Der Blutglukosespiegel blieb unbeeinflusst [135]. In der Studie von 
Münstedt et al. im Jahr 2009 führte die Einnahme von 20 Gramm frischen Gelée 
royales vor Einnahme des oGTTs im Vergleich zur Einnahme des oGTTs ohne 
vorherige Gelée royale-Gabe zu signifikant niedrigeren Blutglukosespiegeln [136]. 
Zusätzlich wurde vermutet, dass aufgrund der Magensäure einige Enzyme des frischen 
Gelée royales zerstört wurden und somit eine weitere Wirksamkeit des Gelée royales 
verhindert worden sein könnte [136]. In einer Studie von Morita et al. wurden die 
Auswirkungen einer Langzeitanwendung von drei Gramm Gelée royale pro Tag für 
sechs Monate untersucht. Die Konzentration der Nüchternblutglukose war im Vergleich 
zur Kontrollgruppe vermindert [132]. Eine Untersuchung von Pourmoradian et al. 
konnte mit einem Gramm Gelée royale über einen Zeitraum von acht Wochen eine 
Senkung der nüchtern gemessenen Glukosekonzentration sowie eine signifikante 
Reduktion des HbA1c-Spiegels und einen signifikanten Anstieg der 
Insulinkonzentration bei Typ-2-Diabetikerinnen aufzeigen [137].  
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2 Fragestellung 
In der Literatur ist beschrieben, dass Gelée royale den Blutglukosespiegel senkt 
[132, 136, 137]. Möglicherweise wird die Wirkung von Gelée royale durch Magensäure 
vermindert. Daraus entsteht die Frage, ob eine magensäureresistente Verkapselung 
von Gelée royale eine stärkere Reduktion des Blutglukosespiegels zur Folge haben 
könnte. 
 
Des Weiteren ist aus früheren Versuchsergebnissen von Münstedt et al. [62] bekannt, 
dass Lindenblütenhonig zu einem geringeren Anstieg der Blutglukose-, Insulin- und 
C-Peptidkonzentrationen, im Vergleich zu einer Honig-analogen Glukose-Fruktose-
Lösung, führt. Raps- und Akazienhonig variieren in ihrem Glukose-Fruktose-Verhältnis. 
Hieraus resultiert die Frage, ob Raps- und Akazienhonig die Blutglukose-, Insulin- und 
C-Peptidkonzentrationen unterschiedlich beeinflussen. Zudem wird untersucht, 
inwiefern die dem Raps- und Akazienhonig analogen Glukose-Fruktose-Lösungen, die 
Blutglukose-, Insulin- und C-Peptidkonzentrationen unterschiedlich beeinflussen. 
Bisher wurden überwiegend Veränderungen auf die Blutglukosekonzentration 
untersucht. Eine Mitwirkung von Fruktose bei der Entstehung von Adipositas und 
Insulinresistenz wird diskutiert [74, 83]. Andererseits ist bekannt, dass geringe Mengen 
Fruktose den Glukosemetabolismus des Menschen positiv beeinflussen könnten 
[38, 75, 79-81]. Vor diesem Hintergrund untersucht die vorliegende Arbeit, ob die 
unterschiedlichen Fruktose-Glukose-Konzentrationen von Raps- und Akazienhonig und 
deren Honig-analoge Glukose-Fruktose-Lösungen den Blutfruktosespiegel 
beeinflussen. 
 
Durch diese Versuche sollen die Wirkungen von Gelée royale, Akazien- und 
Rapshonig sowie deren Honig-analoge Fruktose-Glukose-Lösungen auf den Glukose- 
und Fruktosestoffwechsel des Menschen weitergehend betrachtet werden, um die 
Therapie des Diabetes mellitus zu verbessern.  
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3 Material und Methoden 
3.1 Allgemeiner Versuchsaufbau 
Für die beiden Studien wurden 15 männliche Probanden ausgewählt, die im Mittel 
25,1 Jahre alt waren und eine mittlere Größe von 181,4 cm, sowie ein mittleres 
Gewicht von 74,9 kg hatten. Der Mittelwert des Body Mass Indexes betrug 22,7 kg/m2. 
Bei allen 15 Probanden lagen keine bekannten Stoffwechselerkrankungen und keine 
Allergien gegen Gelée royale vor. Im Mittel trieben die Probanden 4,9 Stunden Sport 
pro Woche. 
 
Diese 15 Probanden wurden zufällig in zwei Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe mit 
acht Probanden wurde immer montags um 7:00 Uhr getestet, die zweite Gruppe mit 
sieben Probanden hingegen immer mittwochs um 9:00 Uhr. Die Studien wurden 
monozentrisch, einfachblind und randomisiert durchgeführt. Die Probanden wurden 
bezüglich der Versuchsdurchführung, den Einschlusskriterien, den eventuell 
auftretenden Komplikationen und der Möglichkeit, jederzeit aus der Studie aussteigen 
zu können, aufgeklärt. Anschließend unterschrieben alle Probanden der Studie die 
Einwilligungserklärung (siehe Kapitel 10.5 und 10.6: Anhang 5 und 6). Die Probanden 
waren am Versuchstag jeweils seit 10 Stunden nüchtern. Die Probanden füllten 
während der ersten Testung einen Fragebogen aus, mit dem unter anderem die 
Parameter Alter, Gewicht, Größe, BMI, Nikotin- und Alkoholkonsum und sportliche 
Aktivitäten erhoben wurden. Ein zweiter Bogen, der INKA-h Fragebogen (Inventar zur 
Messung der negativen körperlichen Affektivität (habituell)), wurde einmalig ausgefüllt 
(siehe Kapitel 10.7 und 10.8: Anhang 7 und 8). In diesem Fragebogen wurden 
alltägliche Beschwerden mit einer Bewertung von „gar nicht“ bis „stark“ abgefragt. 
 
Das Projekt wurde von der Ethikkommission der Justus-Liebig-Universität Gießen 
bewilligt (Aktenzeichen 04/09). (Siehe Kapitel 10.1: Anhang 1). 
 
Die Datenauswertung und statistische Analyse erfolgte mit SPSS 14, LibreOffice 
5.0.5.2 und Excel 2007. 
Die Ergebnisse im Text, als auch in den Grafiken und Tabellen werden mit Mittelwert 
und Standardabweichung angegeben. Die Signifikanz der Irrtumswahrscheinlichkeit p 
wird folgendermaßen dargestellt: *: p ≤ 0,05, **: p ≤ 0,01, ***: p ≤ 0,001. 
  
S e i t e  | 15 
 
3.2 Einfluss von magensäureresistent-verkapseltem, lyophilisiertem Gelée 
royale auf den Blutglukosespiegel 
In der ersten Versuchswoche erhielten die Probanden zum Zeitpunkt t0 eine 
Venenverweilkanüle und es wurde Blut mittels einer S-Monovette® 4.9ml Z-Gel 
entnommen. Jeder Proband nahm sechs Kapseln Placebo ein. Die Kapseln der 
Kapselgröße „00“ mit einer Länge von 23,3 mm, einem Durchmesser von 8,2 mm und 
dem Inhalt 0,9 ml enthielten 0,55 g Milchpulver. Dann unterzogen sich die Probanden 
einem standardisierten oralen Glukosetoleranztest (oGTT). Der oGTT erfolgte mit 
300 ml ACCU-CHEK® Dextro® O.G-T. Saft N1 (Roche Pharma AG, Grenzach-
Wyhlen, Deutschland), was einer Menge von 75 g wasserfreier Glukose nach 
enzymatischer Spaltung entsprach. Die Flüssigkeitsmenge musste innerhalb eines 
Zeitintervalls von 5 Minuten vollständig getrunken werden. 
 
Zum Zeitpunkt t1 nach 60 Minuten erfolgte die zweite Blutentnahme und nach 
120 Minuten zum Zeitpunkt t2 die dritte Blutentnahme. Während der Testung wurde 
körperliche Bewegung weitgehend vermieden. Zu jedem Zeitpunkt wurden jeweils die 
Parameter Glukose, Insulin und C-Peptid gemessen. 
 
In der zweiten Versuchswoche erfolgte erneut die Gabe eines oGTTs. Jeder der 
15 Probanden erhielt sechs Kapseln mit Gelée royale. Jede Kapsel enthielt 0,55 g 
lyophilisiertes Gelée royale, was einer Menge von 1,65 g frischem Gelée royale pro 
Kapsel entsprach. Die übrigen Testbedingungen unterschieden sich nicht von der 
ersten Versuchswoche. Wieder wurde Blut zu den Zeitpunkten t0, t1 und t2 
abgenommen und die Parameter Glukose, Insulin und C-Peptid im Institut für Klinische 
Chemie, Universität Gießen, Deutschland, bestimmt. 
 
Die Kapseln mit Placebo und Gelée royale wurden von der Gesellschaft für 
ganzheitliche Tiergesundheit, Lahntal-Caldern in Deutschland produziert. Zur 
Kapselherstellung wurde das „Kit for the preparation of Delayed Release capsules“ von 
LGA SAS, La Seyne sur Mer, Frankreich benutzt. 
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3.3 Einfluss von Honig auf den Blutglukose- und Blutfruktosespiegel 
In der Studie „Einfluss von Honig auf den Blutglukose- und Blutfruktosespiegel“ wurden 
die zwei verschiedenen Honigsorten, Rapshonig und Akazienhonig, sowie deren 
Wirkung auf den Glukose-, Fruktose-, Insulin- und C-Peptidspiegel miteinander 
verglichen. Im Anschluss daran wurden die Auswirkungen von zwei, den Honigsorten 
analogen Zuckerlösungen, untersucht. 
Der oGTT der ersten Versuchswoche diente zum Ausschluss eines latenten Diabetes 
mellitus der Probanden. 
 
In der dritten Versuchswoche unterzogen sich die Probanden analog zum oGTT einem 
Fruktosetoleranztest mit 75 g Fruktose und 250 ml Wasser. Die Blutentnahmen 
erfolgten zu den Zeitpunkten t0= nüchtern, t1= 60 min und t2= 120 min. Die Bestimmung 
der Parameter Glukose, Insulin und C-Peptid erfolgte im Institut für Klinische Chemie, 
Universität Gießen, Deutschland. Die Fruktosebestimmung erfolgte im Labor Limbach, 
Heidelberg, Deutschland. 
Im Abstand von genau einer Woche wurde der oben beschriebene Versuch wiederholt, 
wobei die Fruktoselösung in der vierten Versuchswoche durch eine Rapshoniglösung 
und in der fünften Woche durch eine Akazienhoniglösung ersetzt wurde. In der 
sechsten Versuchswoche erhielten die 15 Probanden eine Zuckerlösung analog zu 
Rapshonig und in der siebten Versuchswoche eine Zuckerlösung analog zu 
Akazienhonig. 
 
Der Prüfbericht für den Rapshonig ergab folgende Saccharidanalyse: 
Der in der Studie verwendete Rapshonig enthielt pro 100 g Honig: 36,9 g Fruktose, 
36,4 g Glukose, 0 g Saccharose, 1,0 g Turanose, 0,8 g Maltose, 0,7 g Trehalose und 
0,4 g Isomaltose. Daraus erfolgte ein Fruktose-Glukose Verhältnis von 1,01:1. 
Der Prüfbericht des Akazienhonigs ergab folgende Saccharidanalyse: 
Der in der Studie verwendete Akazienhonig enthielt pro 100 g Honig: 43,3 g Fruktose, 
27,6 g Glukose, 3,8 g Saccharose, 2,5 g Turanose, 3,7 g Maltose, 1,2 g Trehalose und 
0,6 g Isomaltose und 2,0 g Erlose. Das Fruktose-Glukose Verhältnis betrug hier 1,57:1. 
(Siehe Kapitel 10.2 und 10.3: Anhang 2 und 3). 
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4 Ergebnisse 
Die Daten aller 15 Probanden konnten für die Auswertung genutzt werden, da kein 
Proband aufgrund eines pathologischen Glukose-Toleranzwertes aus der Studie 
ausgeschlossen werden musste. 
Sowohl die Kapseln mit Gelée royale (GR), das Placebo (P) (mit Milchpulver gefüllte 
Kapseln), als auch der oGTT wurden gut vertragen. Es traten keine Nebenwirkungen 
auf. Die Honigsorten Rapshonig (RH) und Akazienhonig (AH), sowie die 
Rapshonig-analoge Zuckerlösung (RHAZL) und die Akazienhonig-analoge 
Zuckerlösung (AHAZL) wurden von allen Probanden gut vertragen. 
Der Fruktosetoleranztest führte bei 11 der 15 Probanden zu Diarrhoe und leichten 
Bauchschmerzen.   
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4.1 Glukosespiegel unter Placebo und Gelée royale: Vergleich der O.G-T.-
Untersuchungen 
In beiden Versuchswochen erfolgte die erste Blutentnahme zur Bestimmung des 
Glukosespiegels (Glu) zum Zeitpunkt t=0 Minuten, vor dem Verzehr der Dextro® 
O.G-T.-Lösung. Weitere Blutentnahmen erfolgten zum Zeitpunkt t=60 Minuten und 
t=120 Minuten. In der ersten Versuchswoche erhielten die Probanden jeweils sechs 
Kapseln mit Placebo. In der zweiten Woche wurden jeweils sechs Kapseln mit 
lyophilisiertem Gelée royale eingenommen. 
In Abbildung 4.1 ist der Vergleich der Glukosewerte über eine Messzeit von 
120 Minuten dargestellt. 
 
 
Abb. 4.1: Vergleich der Glukosespiegel nach der Einnahme von Dextro O.G-T. und Placebo (P) 
mit Dextro O.G-T. und Gelée royale (GR) bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. 
Tendenziell niedrigere Blutglukosekonzentration 120 Minuten nach der Einnahme von Gelée 
royale. Die Mittelwerte und die Standardabweichungen resultieren aus den Messwerten von 
n=15 Probanden. Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: p≤0,001. 
 
Bei dem Vergleich der beiden Untersuchungen zeigt sich, dass die mittleren 
Nüchtern-Glukosespiegel der Probanden zu Beginn des Testlaufs variieren 
(91,4±5,1 mg/dl bei Placebo zu 77,7±7,8 mg/dl bei Gelée royale). Im Verlauf steigen 
die Glukosespiegel bei beiden Untersuchungen an. Unter Placebo auf 109,0±33,8 
mg/dl und unter Gelée royale auf 108,2±27,8 mg/dl. Das Ergebnis des zweiseitigen t-
Tests bei gepaarten Stichproben von Gelée royale und Placebo nach 60 Minuten ergibt 
eine Irrtumswahrscheinlichkeit von pGR60-P60=0,901. Nach 120 Minuten sinken die Werte 
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stark differierenden Nüchternblutglukosespiegeln und nahezu identischen 
60 Minuten-Werten zeigen die Ergebnisse dieses Versuches, dass es 120 Minuten 
nach der Einnahme von sechs Kapseln mit Gelée royale zu einer niedrigeren 
Blutglukosekonzentration kommt als 120 Minuten nach der Einnahme von Placebo. 
Dieses Ergebnis ist als Tendenz zu bewerten, da die Irrtumswahrscheinlichkeit im 
t-Test pGR120-P120=0,072 beträgt.  
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4.2 Insulinspiegel unter Placebo und Gelée royale 
Der Insulinspiegel (In) wurde ebenfalls vor der Einnahme und jeweils 60 Minuten und 
120 Minuten nach der Einnahme der Dextro® O.G-T.-Lösung und den Placebo 
beziehungsweise Gelée royale gefüllten Kapseln gemessen. 
Abbildung 4.2 zeigt den Verlauf der Insulinspiegel über eine Messzeit von 120 Minuten. 
 
 
Abb. 4.2: Vergleich der Insulinspiegel nach der Einnahme von Dextro O.G-T. und Placebo (P) 
mit Dextro O.G-T. und Gelée royale (GR) bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. 
Tendenziell niedrigere Konzentration des Insulinspiegels 120 Minuten nach der Einnahme von 
Gelée royale,  pGR120-P120=0,054. Die Mittelwerte und die Standardabweichungen resultieren aus 
den Messwerten von n=15 Probanden. Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: 
p≤0,001.  
 
Bei dem Vergleich der beiden Nüchtern-Insulinkonzentrationen zeigt sich hierbei, dass 
die Spiegel zu Beginn der Messung leicht variieren (7,7±4,6 µU/ml bei Placebo zu 
6,7±2,4 µU/ml bei Gelée royale). Nach 60 Minuten ist ein Anstieg der Insulinspiegel 
unter Placebo auf 49,0±40,0 µU/ml und unter Gelée royale auf 50,7±21,8 µU/ml 
messbar. Die Irrtumswahrscheinlichkeit beträgt pGR60-P60=0,865. Nach 120 Minuten 
sinken die Spiegel auf 32,5±26,7 µU/ml unter Placebo und auf 20,7±16,1 µU/ml unter 
Gelée royale. Diese Differenz der Insulinspiegel nach 120 Minuten weist eine Tendenz 
hinsichtlich eines verminderten Insulinspiegels nach der Einnahme von Gelée royale 
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Tabelle 4.2 stellt die Ergebnisse des zweiseitig gepaarten t-Tests nach 120 Minuten 
dar. 
 
Vergleich der Insulinspiegel nach der Einnahme von Dextro O.G-T. und Placebo 
mit Dextro O.G-T. und Gelée royale nach 120 Minuten




plus Gelée royale  
Insulinspiegel [µU/ml]
Differenz (Placebo - 
Gelee royale) 
Insulinspiegel [µU/ml]
1 5,4 6,9 -1,5
2 21,1 15,8 5,3
3 4,7 3,3 1,4
4 19,9 8,6 11,3
5 14,2 24,1 -9,9
6 28,0 5,1 22,9
7 102,7 44,2 58,5
8 66,6 18,7 47,9
9 36,0 9,5 26,5
10 4,2 32,8 -28,6
11 18,5 11,3 7,2
12 41,5 38,0 3,5
13 38,5 31,9 6,6
14 56,6 54,3 2,3










p -Wert Gelée royale versus Placebo  
 
Tab. 4.2: Vergleich der Insulinspiegel nach der Einnahme von Dextro O.G-T. und Placebo mit 
Dextro O.G-T. und Gelée royale bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. Niedrigere 
Konzentration des Insulinspiegels 120 Minuten nach der Einnahme von Gelée royale. Der 
p-Wert ist das Ergebnis des zweiseitigen t-Tests bei gepaarten Stichproben von Placebo und 
Gelée royale. 
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4.3 C-Peptidspiegel unter Placebo und Gelée royale 
Der nächste Versuch vergleicht die C-Peptidspiegel (CP) nach der Einnahme von 
Dextro O.G-T. plus Placebo mit denen nach der Einnahme von Dextro O.G-T. plus 
Gelée royale über einen Untersuchungszeitraum von 120 Minuten (Abbildung 4.3). 
 
 
Abb. 4.3: Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Dextro O.G-T. und Placebo (P) 
mit Dextro O.G-T. und Gelée royale (GR) über eine Untersuchungszeit von 120 Minuten. 
Vergleichbarer Abfall der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Gelée royale und Placebo 
nach 120 Minuten. Die Mittelwerte und die Standardabweichungen resultieren aus den 
Messwerten von n=15 Probanden. Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: p≤0,001. 
 
Hierbei wird ersichtlich, dass die Nüchtern-Konzentrationen der C-Peptidspiegel der 
Probanden annähernd gleich sind (1,4±0,5 ng/ml unter Placebo zu 1,3±0,5 ng/ml unter 
Gelée royale). Im Verlauf steigen die C-Peptidkonzentrationen nahezu identisch an. 
Unter Placebo auf einen Wert von 6,5±2,2 ng/ml und unter Gelée royale auf 
6,5±1,6 ng/ml (pGR60-P60=0,962). Nach 120 Minuten sinken die Spiegel auf 
4,7±2,1 ng/ml unter Placebo und auf 3,9±1,5 ng/ml unter Gelée royale ab. Das 
Ergebnis des zweiseitigen t-Tests bei gepaarten Stichproben von Gelée royale und 
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4.4 Veränderungen der Messparameter bei oralem Fruktosetoleranztest 
Bei diesem Versuch wurde eine dem oralen Glukosetoleranztest analoge 
Fruktoselösung mit 75 g Fruktose bei gleichem Gesamtvolumen von 300 ml getestet.  
Zu den drei Zeitpunkten nüchtern, nach 60 und nach 120 Minuten wurden die 
Blutkonzentrationen von Fruktose (Fru), Glukose, Insulin und C-Peptid gemessen. 
 
Abbildung 4.4 zeigt den Verlauf der Blutfruktose- und Blutglukosespiegel nach 




Abb. 4.4: Vergleich der Fruktose- und Glukosespiegel nach der Einnahme einer Fruktoselösung 
bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. Der Blutglukosespiegel zeigt einen 
fruktoseabhängigen Anstieg nach 60 Minuten und einen Abfall nach 120 Minuten nach der 
Einnahme von Fruktose, *** pGlu0-Glu60=0,001, ** pGlu60-Glu120=0,010. Die Mittelwerte und die 
Standardabweichungen resultieren aus den Messwerten von n=15 Probanden. 
Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: p≤0,001.  
 
Nach dem Verzehr der Fruktoselösung zeigt sich ein signifikanter Anstieg von 
74,1±14,5 mg/dl des nüchtern gemessenen Glukosespiegels auf 87,1±13,8 mg/dl nach 
60 Minuten (*** pGlu0-Glu60=0,001), sowie ein statistisch signifikanter Abfall nach 
































Fruktose- und Glukosespiegel 
 nach Verzehr von Fruktoselösung 
Fruktose 
Glukose 
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Der Fruktosespiegel steigt signifikant von nüchtern gemessenen 14,7±15,6 mg/dl auf 
129,7±47,9 mg/dl nach 60 Minuten (*** pFru0-Fru60=2*10
-7) und fällt signifikant nach 
120 Minuten auf eine Konzentration von 66,7±25,2 mg/dl ab (*** pFru60-Fru120=5*10
-4). 
 
Der Insulinspiegel steigt signifikant von nüchtern gemessenen 6,5±2,8 µU/ml auf einen 
Wert von 16,4±7,2 µU/ml nach 60 Minuten (*** pIn0-In60=3*10
-6) und sinkt signifikant 
nach 120 Minuten auf 11,2±4,7 µU/ml ab (** pIn60-In120=0,004) (ohne Abbildung). 
 
Die C-Peptidkonzentration beträgt nüchtern 1,3±0,4 ng/ml, steigt nach 60 Minuten 
signifikant auf 2,5±0,7 ng/ml an (*** pCP0-CP60=7*10
-7) und fällt nach weiteren 60 Minuten 
signifikant auf einen Wert von 1,9±0,5 ng/ml ab (*** pCP60-CP120=6*10
-4) 
(ohne Abbildung).   
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4.5 Veränderungen der Messparameter bei dem Vergleich von nativem 
Honig mit Honig-analoger Zuckerlösung 
Bei diesem Versuch nahmen die 15 Probanden randomisiert zwei verschiedene 
Honiglösungen (Rapshonig und Akazienhonig) und deren zwei analoge 
Zuckerlösungen (Rapshonig-analoge Zuckerlösung und Akazienhonig-analoge 
Zuckerlösung) zu sich. Die Lösungen enthielten dem oralen Glukosetoleranztest 
entsprechende Glukose- und Fruktosemengen sowie das identische Gesamtvolumen 
von 300 ml. Die Blutentnahmen erfolgten nüchtern, nach 60 und 120 Minuten. Es 
wurden die Konzentrationen von Fruktose, Glukose, Insulin und C-Peptid gemessen. 
 
4.5.1 Veränderung der Glukosespiegel 
Abbildung 4.5.1 zeigt den Verlauf der Glukosespiegel für alle vier Testsubstanzen. 
 
 
Abb. 4.5.1: Vergleich der Glukosespiegel nach der Einnahme von nativem Rapshonig (RH) oder 
der Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) und nach der Einnahme von nativem 
Akazienhonig (AH) oder der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung (AHAZL) bei einer 
Untersuchungszeit von 120 Minuten. Die Blutglukosespiegel 60 Minuten und 120 Minuten nach 
der Einnahme von Rapshonig, Rapshonig-analoger Zuckerlösung, Akazienhonig und 
Akazienhonig-analoger Zuckerlösung sind vergleichbar. Die Mittelwerte und die 
Standardabweichungen resultieren aus den Messwerten von n=15 Probanden. 
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Der Glukosespiegel steigt nach der Einnahme des Rapshonigs von 75,3±15,5 mg/dl 
nüchtern auf 100,7±30,8 mg/dl nach 60 Minuten. Der Glukosespiegel der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung steigt von 84,7±4,9 mg/dl nüchtern auf 
95,6±18,5 mg/dl nach 60 Minuten. Das Ergebnis des zweiseitigen t-Tests bei 
gepaarten Stichproben von Rapshonig und Rapshonig-analoger Zuckerlösung nach 
60 Minuten ergibt eine Irrtumswahrscheinlichkeit von pRH60-RHAZL60=0,515. 
Nach der Einnahme von Akazienhonig wird nach 60 Minuten ein Anstieg auf 
98,9±33,2 mg/dl (nüchtern: 76,7±20,9 mg/dl) gemessen. Bei der 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung wird ein Anstieg auf 99,7±19,4 mg/dl 
(nüchtern: 86,2±5,2 mg/dl) gemessen. Das Ergebnis des t-Tests bei gepaarten 
Stichproben von Akazienhonig und Akazienhonig-analoger Zuckerlösung nach 
60 Minuten ergibt eine Irrtumswahrscheinlichkeit von pAH60-AHAZL60=0,922. 
Nach 120 Minuten sinken die Glukosekonzentrationen aller vier Testsubstanzen auf 
das Niveau der Nüchternglukosespiegel (Rapshonig 70,5±20,6 mg/dl und 
Rapshonig-analoge Zuckerlösung 74,3±9,1 mg/dl, pRH120-RHAZL120=0,370); (Akazienhonig 
67,5±18,5 mg/dl und Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 77,5±8,1 mg/dl, 
pAH120-AHAZL120=0,059). 
Es besteht zu keinem Zeitpunkt ein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der 
Blutglukosespiegel bei dem Vergleich der beiden nativen Honiglösungen miteinander 
(pRH60-AH60=0,876; pRH120-AH120=0,671). 
 
4.5.2 Veränderung der Fruktosespiegel 
Der Verlauf der Fruktosespiegel für die vier Testsubstanzen ist in der Tabelle 4.5.2.1 
und in der Abbildung 4.5.2 dargestellt. 
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Vergleich der Fruktosespiegel nach der Einnahme der vier Testsubstanzen 












t=0 Rapshonig 10,5 1,5 15
Rapshonig-analoge Zuckerlösung 10,5 2,1 15
Akazienhonig 10,2 0,8 15
Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 10,3 1,3 15
t=60 Rapshonig 63,1 17,0 15
Rapshonig-analoge Zuckerlösung 66,5 12,6 15
Akazienhonig 73,2 21,4 15
Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 77,2 14,4 15
t=120 Rapshonig 31,1 15,1 15
Rapshonig-analoge Zuckerlösung 21,7 11,5 15
Akazienhonig 37,4 20,4 15
Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 31,7 15,5 15  
 
Tab. 4.5.2.1: Vergleich der Fruktosespiegel nach der Einnahme von nativem Rapshonig oder 
der Rapshonig-analogen Zuckerlösung und nach der Einnahme von nativem Akazienhonig oder 
der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. Die 
Mittelwerte und die Standardabweichungen resultieren aus den Messwerten von n=15 
Probanden.  
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Abb. 4.5.2: Vergleich der Fruktosespiegel nach der Einnahme von nativem Rapshonig (RH) 
oder der Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) und nach der Einnahme von nativem 
Akazienhonig (AH) oder der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung (AHAZL) bei einer 
Untersuchungszeit von 120 Minuten. Höhere Konzentration des Fruktosespiegels 120 Minuten 
nach Einnahme des Rapshonigs im Vergleich mit der Rapshonig-analogen Zuckerlösung, 
**: pRH120-RHAZL120=0,008. Die Mittelwerte und die Standardabweichungen resultieren aus den 
Messwerten von n=15 Probanden. Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: p≤0,001. 
 
Hier wird ersichtlich, dass die Nüchtern-Konzentrationen aller 15 Probanden 
annähernd gleich sind. Nach 60 Minuten wird ein Anstieg der Fruktosespiegels bei 
allen vier Testsubstanzen gemessen (Rapshonig 63,1±17,0 mg/dl, Rapshonig-analoge 
Zuckerlösung 66,5±12,6 mg/dl, Akazienhonig 73,2±21,4 mg/dl, Akazienhonig-analoge 
Zuckerlösung 77,2±14,4 mg/dl). Die Konzentration des Fruktosespiegels ist bei 
nativem Akazienhonig tendenziell höher als bei Rapshonig (pRH60-AH60=0,057). Es zeigt 
sich kein statistisch signifikanter Unterschied nach 60 Minuten zwischen Rapshonig 
und Rapshonig-analoger Zuckerlösung (pRH60-RHAZL60=0,449) oder zwischen 
Akazienhonig und Akazienhonig-analoger Zuckerlösung (pAH60-AHAZL60=0,523). 
Nach 120 Minuten wird ein Abfall der Fruktosespiegel bei allen Substanzen gemessen. 
Es zeigt sich kein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der Fruktosespiegel 
beim Vergleich der beiden nativen Honige miteinander (pRH120-AH120=0,167). 
120 Minuten nach der Einnahme des Rapshonigs besteht ein signifikant höherer 
Fruktosespiegel (31,1±15,1 mg/dl) im Vergleich mit der Rapshonig-analogen 
Zuckerlösung (21,7±11,5 mg/dl; ** pRH120-RHAZL120=0,008). Dieser Unterschied zwischen 
nativem Honig (37,4±20,4 mg/dl) und analoger Zuckerlösung (31,7±15,5 mg/dl) zeigt 
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Tabelle 4.5.2.2 stellt das Ergebnis des zweiseitig gepaarten t-Tests nach 120 Minuten 
dar. 
 
Vergleich der Fruktosespiegel nach der Einnahme von Rapshonig oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung nach 120 Minuten 
Probe nativer RH  
Fruktosespiegel [mg/dl]
RHAZL       
Fruktosespiegel [mg/dl]
Differenz                    
(RH - RHAZL) 
Fruktosespiegel [mg/dl]
1 14 12 2
2 32 22 10
3 15 10 5
4 16 15 1
5 21 16 5
6 24 20 4
7 36 14 22
8 46 51 -5
9 39 15 24
10 33 21 12
11 44 19 25
12 72 39 33
13 25 34 -9
14 23 12 11










p -Wert nativer RH versus RHAZL  
 
Tab. 4.5.2.2: Vergleich der Fruktosespiegel nach der Einnahme von Rapshonig (RH) oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. 
Höhere Konzentration des Fruktosespiegels 120 Minuten nach der Einnahme von Rapshonig im 
Vergleich mit Rapshonig-analoger Zuckerlösung . Der p-Wert ist das Ergebnis des zweiseitigen 
t-Tests bei gepaarten Stichproben von Rapshonig und Rapshonig-analoger Zuckerlösung.   
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4.5.3 Veränderung der Insulinspiegel 
Abbildung 4.5.3 zeigt den Verlauf des Insulinspiegels für alle vier Testsubstanzen. 
 
Abb. 4.5.3: Vergleich der Insulinspiegel nach der Einnahme von nativem Rapshonig (RH) oder 
der Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) und nach der Einnahme von nativem 
Akazienhonig (AH) oder der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung (AHAZL) bei einer 
Untersuchungszeit von 120 Minuten. Höherer Insulinspiegel 120 Minuten nach der Einnahme 
von Rapshonig im Vergleich mit Rapshonig-analoger Zuckerlösung, *: pRH120-RHAZL120=0,021. Die 
Mittelwerte und die Standardabweichungen resultieren aus den Messwerten von n=15 
Probanden. Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: p≤0,001. 
 
Die nüchtern gemessenen Insulinkonzentrationen aller Probanden sind annähernd 
gleich (Rapshonig 6,8±2,7 µU/ml; Rapshonig-analoge Zuckerlösung 7,8±3,4 µU/ml, 
Akazienhonig 7,7±2,8 µU/ml und Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 10,3±4,9 µU/ml). 
Nach 60 Minuten steigt der Insulinspiegel nach Verzehr des nativen Rapshonigs mit 
41,9±26,8 µU/ml am stärksten an, die Rapshonig-analoge Zuckerlösung weist einen 
Wert von 34,3±18,3 µU/ml auf (pRH60-RHAZL60=0,287). Nach 120 Minuten zeigt sich ein 
signifikant höherer Insulinspiegel nach der Einnahme von nativem Rapshonig im 
Vergleich mit der Rapshonig-analogen Zuckerlösung (Rapshonig 11,5±8,4 µU/ml und 
Rapshonig-analoge Zuckerlösung 7,7±4,2 µU/ml; * pRH120-RHAZL120=0,021). Unter 
Akazienhonig und Akazienhonig-analoger Zuckerlösung misst man einen Anstieg nach 
60 Minuten (Akazienhonig 39,0±19,6 µU/ml und Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 
32,5±20,0 µU/ml, pAH60-AHAZL60=0,094). Nach 120 Minuten fallen die Konzentrationen auf 
das Niveau ihrer Nüchternwerte ab (Akazienhonig 10,7±8,1 µU/ml und Akazienhonig-
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Es besteht zu keinem Zeitpunkt ein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der 
Insulinspiegel bei dem Vergleich der beiden nativen Honiglösungen miteinander 
(pRH-AH60=0,610; pRH-AH120=0,611).  
 
Tabelle 4.5.3 stellt das Ergebnis des zweiseitig gepaarten t-Tests nach 120 Minuten 
dar. 
 
Vergleich der Insulinspiegel nach der Einnahme von Rapshonig oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung nach 120 Minuten
Probe nativer RH 
Insulinspiegel [µU/ml]
RHAZL      
Insulinspiegel [µU/ml]
Differenz                    
(RH - RHAZL)   
Insulinspiegel [µU/ml]
1 6,2 5,0 1,2
2 6,1 5,6 0,5
3 8,3 6,1 2,2
4 4,0 4,6 -0,6
5 4,0 7,1 -3,1
6 6,1 5,2 0,9
7 15,8 4,3 11,5
8 24,6 16,6 8,0
9 12,1 6,2 5,9
10 6,0 5,7 0,3
11 21,4 7,3 14,1
12 30,4 18,2 12,2
13 3,2 7,3 -4,1
14 16,5 10,7 5,8













Tab. 4.5.3: Vergleich der Insulinspiegel nach der Einnahme von Rapshonig (RH) oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. 
Höherer Insulinspiegel 120 Minuten nach der Einnahme von Rapshonig im Vergleich mit 
Rapshonig-analoger Zuckerlösung. Der p-Wert ist das Ergebnis des zweiseitigen t-Tests bei 
gepaarten Stichproben von Rapshonig und Rapshonig-analoger Zuckerlösung.  
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4.5.4 Veränderung der C-Peptidspiegel 
Abbildung 4.5.4 stellt den Verlauf der C-Peptidspiegel zu den Zeitpunkten t0, t60 und t120 
Minuten nach der Einnahme der beiden nativen Honige, Raps und Akazie, sowie der 
beiden Honig-analogen Zuckerlösungen dar. 
 
 
Abb. 4.5.4: Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von nativem Rapshonig (RH) 
oder der Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) und nach der Einnahme von nativem 
Akazienhonig (AH) oder der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung (AHAZL) bei einer 
Untersuchungszeit von 120 Minuten. Höherer C-Peptidspiegel 60 Minuten und 120 Minuten 
nach der Einnahme von Rapshonig im Vergleich mit Rapshonig-analoger Zuckerlösung, 
*: pRH60-RHAZL60=p=0,033, **: pRH120-RHAZL120=0,004. Höherer C-Peptidspiegel 60 Minuten und 120 
Minuten nach der Einnahme von Akazienhonig im Vergleich mit Akazienhonig-analoger 
Zuckerlösung, ***: pAH60-AHAZL60=0,001, *: pAH120-AHAZL120=0,033. Die Mittelwerte und die 
Standardabweichungen resultieren aus den Messwerten von n=15 Probanden. 
Irrtumswahrscheinlichkeit: *: p≤0,05, **: p≤0,01, ***: p≤0,001. 
 
Zunächst wird ersichtlich, dass die nüchtern gemessenen Konzentrationen bei allen 
vier Testsubstanzen nahezu identisch sind (Rapshonig 1,3±0,3 ng/ml; 
Rapshonig-analoge Zuckerlösung 1,4±0,4 ng/ml, Akazienhonig 1,4±0,5 ng/ml und 
Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 1,4±0,5 ng/ml). Nach 60 Minuten sind die 
C-Peptidspiegel nach Verzehr beider nativer Honige (Rapshonig 5,4±2,1 ng/ml und 
Akazienhonig 5,2±1,7 ng/ml) signifikant höher als im Vergleich zu dem jeweiligen 
Analogon (Rapshonig-analoge Zuckerlösung 4,4±1,3 ng/ml und Akazienhonig-analoge 
Zuckerlösung 3,9±1,2 ng/ml; * pRH60-RHAZL60=0,033 und *** pAH60-AHAZL60=0,001). Auch 
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C-Peptidspiegel (Rapshonig 2,6±1,3 ng/ml und Akazienhonig 2,6±1,4 ng/ml) als im 
Vergleich zu dem jeweiligen Analogon (Rapshonig-analoge Zuckerlösung 
1,9±0,9 ng/ml und Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 2,0±0,9 ng/ml; 
** pRH120-RHAZL120=0,004 und * pAH120-AHAZL120=0,033). 
Es besteht zu keinem Zeitpunkt ein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich der 
C-Peptidspiegel bei dem Vergleich der beiden nativen Honiglösungen miteinander 
(pRH60-AH60=0,734; pRH120-AH120=0,945). 
 
Die Ergebnisse der zweiseitig gepaarten t-Tests von Rapshonig und 
Rapshonig-analoger Zuckerlösung sowie von Akazienhonig und 
Akazienhonig-analoger Zuckerlösung für den Zeitpunkt nach 60 Minuten werden in den 
Tabellen 4.5.4.1 und 4.5.4.2 dargestellt.  
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Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Rapshonig oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung nach 60 Minuten 
Probe nativer RH                      
C-Peptidspiegel [ng/ml]
RHAZL                            
C-Peptidspiegel [ng/ml]
Differenz                    
(RH - RHAZL)                    
C-Peptidspiegel [ng/ml]
1 2,5 2,7 -0,2
2 9,9 4,8 5,1
3 2,9 2,8 0,1
4 3,2 4,0 -0,8
5 4,1 4,1 0,0
6 3,5 3,4 0,1
7 8,4 7,3 1,1
8 5,7 5,8 -0,1
9 6,9 4,4 2,5
10 6,8 4,8 2,0
11 5,2 4,7 0,5
12 6,0 6,5 -0,5
13 3,8 3,5 0,3
14 6,7 4,1 2,6










p -Wert nativer RH versus RHAZL  
 
Tab. 4.5.4.1: Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Rapshonig (RH) oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) bei einer Untersuchungszeit von 60 Minuten. 
Höherer C-Peptidspiegel 60 Minuten nach der Einnahme von Rapshonig im Vergleich mit 
Rapshonig-analoger Zuckerlösung. Der p-Wert ist das Ergebnis des zweiseitigen t-Tests bei 
gepaarten Stichproben von Rapshonig und Rapshonig-analoger Zuckerlösung.  
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Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Akazienhonig oder der 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung nach 60 Minuten 
Probe nativer AH                          
C-Peptidspiegel [ng/ml]
AHAZL                                
C-Peptidspiegel [ng/ml]
Differenz                          
(AH - AHAZL)                     
C-Peptidspiegel [ng/ml]
1 3,8 2,8 1,0
2 5,3 4,4 0,9
3 2,7 1,6 1,1
4 2,8 2,4 0,4
5 4,5 2,7 1,8
6 5,5 3,2 2,3
7 7,6 4,4 3,2
8 4,7 4,7 0,0
9 6,1 4,2 1,9
10 7,1 5,7 1,4
11 4,3 4,2 0,1
12 8,4 5,1 3,3
13 3,7 4,2 -0,5
14 5,9 5,9 0,0












Tab. 4.5.4.2: Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Akazienhonig (AH) oder 
der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung (AHAZL) bei einer Untersuchungszeit von 60 
Minuten. Höherer C-Peptidspiegel 60 Minuten nach der Einnahme von Akazienhonig im 
Vergleich mit Akazienhonig-analoger Zuckerlösung. Der p-Wert ist das Ergebnis des 
zweiseitigen t-Tests bei gepaarten Stichproben von Akazienhonig und Akazienhonig-analoger 
Zuckerlösung.  
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Die Ergebnisse der zweiseitig gepaarten t-Tests von Rapshonig und 
Rapshonig-analoger Zuckerlösung  sowie von Akazienhonig und 
Akazienhonig-analoger Zuckerlösung für den Zeitpunkt nach 120 Minuten werden in 
den Tabellen 4.5.4.3 und 4.5.4.4 dargestellt. 
 
Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Rapshonig oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung nach 120 Minuten 
Probe nativer RH                      
C-Peptidspiegel [ng/ml]
RHAZL                            
C-Peptidspiegel [ng/ml]
Differenz                    
(RH - RHAZL)                    
C-Peptidspiegel [ng/ml]
1 1,5 1,1 0,4
2 2,0 2,1 -0,1
3 2,0 1,4 0,6
4 1,6 1,3 0,3
5 1,0 1,2 -0,2
6 2,3 1,8 0,5
7 3,3 1,9 1,4
8 4,6 4,3 0,3
9 2,5 1,6 0,9
10 2,6 1,8 0,8
11 4,6 2,5 2,1
12 5,1 3,4 1,7
13 1,4 2,0 -0,6
14 2,6 1,6 1,0










p -Wert nativer RH versus RHAZL  
 
Tab. 4.5.4.3: Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Rapshonig (RH) oder der 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung (RHAZL) bei einer Untersuchungszeit von 120 Minuten. 
Höherer C-Peptidspiegel 120 Minuten nach der Einnahme von Rapshonig im Vergleich mit 
Rapshonig-analoger Zuckerlösung. Der p-Wert ist das Ergebnis des zweiseitigen t-Tests bei 
gepaarten Stichproben von Rapshonig und Rapshonig-analoger Zuckerlösung.  
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Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Akazienhonig oder der 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung nach 120 Minuten 
Probe nativer AH                          
C-Peptidspiegel [ng/ml]
AHAZL                                
C-Peptidspiegel [ng/ml]
Differenz                          
(AH - AHAZL)                     
C-Peptidspiegel [ng/ml]
1 1,2 1,3 -0,1
2 2,4 2,2 0,2
3 1,3 1,0 0,3
4 1,8 0,9 0,9
5 1,7 1,1 0,6
6 1,7 2,0 -0,3
7 3,8 4,1 -0,3
8 6,3 2,9 3,4
9 2,9 2,4 0,5
10 2,8 2,7 0,1
11 3,4 2,3 1,1
12 4,2 2,7 1,5
13 1,2 1,4 -0,2
14 2,2 1,9 0,3










p -Wert nativer AH versus AHAZL  
 
Tab. 4.5.4.4: Vergleich der C-Peptidspiegel nach der Einnahme von Akazienhonig (AH) oder 
der Akazienhonig-analoger Zuckerlösung (AHAZL) bei einer Untersuchungszeit von 120 
Minuten. Höherer C-Peptidspiegel 120 Minuten nach der Einnahme von Akazienhonig im 
Vergleich mit Akazienhonig-analoger Zuckerlösung. Der p-Wert ist das Ergebnis des 
zweiseitigen t-Tests bei gepaarten Stichproben von Akazienhonig und Akazienhonig-analoger 
Zuckerlösung. 
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5 Diskussion 
5.1 Zusammenfassung der Ergebnisse für Gelée royale 
Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dass nach der Einnahme von 
gefriergetrocknetem und magensäureresistent-verkapseltem Gelée royale 120 Minuten 
postprandial der Blutglukosespiegel eine tendenziell niedrigere Konzentration aufweist 
als im Vergleich mit der Einnahme eines Placebos (Abbildung 4.1). Die 
Irrtumswahrscheinlichkeit beträgt pGR120-P120=0,072. Die Differenz der Insulinspiegel 
120 Minuten nach Einnahme von Gelée royale weist eine Tendenz hinsichtlich eines 
verminderten Insulinspiegels auf (Abbildung 4.2). Aus dem t-Test ergibt sich eine 
Irrtumswahrscheinlichkeit von pGR120-P120=0,054. Der C-Peptidspiegel bleibt 
unbeeinflusst, die Irrtumswahrscheinlichkeit beträgt pGR120-P120=0,108 (Abbildung 4.3). 
 
Es wurde anhand der Versuche dieser Arbeit gezeigt, dass lyophilisiertes Gelée royale 
einen tendenziell senkenden Effekt sowohl auf den postprandialen Blutglukosespiegel 
als auch auf den Insulinspiegel hat. Eine statistisch signifikante Reduktion des 
Blutglukosespiegels, wie in Vorstudien [136], konnte nicht gezeigt werden. Die hier 
gezeigte tendenziell verminderte Insulinkonzentration von Gelée royale deckt sich mit 
den Ergebnissen anderer Studien [135].  
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5.2 Diskussion der Ergebnisse zu Gelée royale im Kontext der Literatur 
In dieser Arbeit zeigte die Einnahme von lyophilisiertem, magensäureresistent-
verkapseltem Gelée royale eine tendenzielle Reduktion des Insulinspiegels, sowie 
einen tendenziell niedrigeren Blutglukosespiegel im Vergleich mit der Einnahme eines 
Placebos. 
 
Die magensäureresistente Verkapselung des Gelée royales war als sinnvoll erachtet 
worden, da die Vermutung bestand, dass die Wirkung der Magensäure die 
Wirksamkeit des Gelée royales reduziert, beziehungsweise aufhebt [138]. Frisches 
Gelée royale ließ sich nicht in Kapseln füllen, da es diese direkt auflöste. 
Möglicherweise hat aber das Gelée royale durch den notwendigen 
Gefriertrocknungsprozess an Enzymaktivität verloren [138]. 
Studien über Katalase [139] und Blutplasma [140] zeigten, dass es durch den 
Gefriertrocknungsprozess zu einem Verlust von Enzymaktivität kommen kann. Furosin 
ist ein Protein, welches bei thermischen Einwirkungen auf Nahrungsmittel entsteht und 
somit als Marker für Enzymschädigung gilt [141]. In einer Studie von Marconi et al. 
zeigte sich Furosin als ein geeigneter Parameter zur Beurteilung von Qualität und 
Frische von Gelée royale [142]. Messia et al. untersuchten 2005 gefriergetrocknetes 
Gelée royale, hinsichtlich des Furosingehalts, nach einer Lagerung über mehrere 
Monate. Es zeigte sich ein starker Anstieg des Furosingehalts nach Lagerung beim 
gefriergetrockneten Produkt im Vergleich zu frischem Gelée royale [143]. 
Nascimento et al. 2015 zeigten, dass die antibakterielle Wirkung von Gelée royale nicht 
durch den Prozess der Gefriertrocknung beeinflusst wurde [144]. 
Bisher gibt es wenige Studien [144, 145] bezüglich des Wirkungsverlusts bei 
Gefriertrocknung von Gelée royale, so dass hierzu weiterer Forschungsbedarf besteht. 
 
Ein möglicher Grund, weswegen keine statistisch signifikanten Ergebnisse bezüglich 
des Blutglukosespiegels nachgewiesen werden konnten, könnte eine zu kurz gewählte 
Messdauer sein. Es zeichnete sich in der Messreihe der Blutglukosekonzentration ein 
Trend nach 120 Minuten ab. Eine weitere Messung nach 180 Minuten erfolgte jedoch 
aus ökonomischen und ethischen Gründen nicht. In einer vorangehenden Studie zu 
diesem Thema zeigte sich, dass eine Messdauer bis 120 Minuten nach der Einnahme 
des Präparates ausreichend war, um ein signifikantes Ergebnis zu messen [136]. 
Allerdings handelte es sich bei der verabreichten Substanz der Studie von Münstedt et 
al. um 20 Gramm frisches Gelée royale [136] und nicht um 3,3 Gramm 
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gefriergetrocknetes (entspricht 9,9 Gramm frischem Gelée royale), verkapseltes Gelée 
royale. 
Durch die Angabe des Kapsel-Herstellers, dass sich diese Kapseln erst im Darm 
auflösen, konnte womöglich mit der Verkapselung der Testsubstanz die Zerstörung der 
Enzyme durch die Magensäure umgangen werden. Andererseits könnte die 
Freisetzung des Gelée royales dadurch soweit verzögert worden sein, dass die 
vollständige Wirkung nicht mehr von der letzten Messreihe nach 120 Minuten erfasst 
worden ist. 
 
Auffallend sind stark variierende Nüchternglukosespiegel der Probanden (zwischen 
77,3±7,8 mg/dl bis 91,4±5,1 mg/dl, siehe Abbildung 4.1). Die Probanden wurden vor 
der ersten Testwoche bezüglich einer Nahrungskarenz von mindestens zehn Stunden 
vor der ersten Blutentnahme zum Zeitpunkt t0 aufgeklärt. Eine Kontrolle diesbezüglich 
erfolgte nicht. Aus nicht nüchternen Probanden würden fehlerhafte Messwerte 
resultieren. Bereits einzelne falsche Messwerte hätten bei einer kleinen Fallzahl wie 
n=15 Probanden ein fehlerhaftes Ergebnis zur Folge. 
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5.3 Ausblick und Relevanz der Wirkung von Gelée royale 
Gelée royale führte zu einer tendenziellen Reduktion des Blutglukose- und des 
Insulinspiegels (Abbildungen 4.1 und 4.2). Somit könnte Gelée royale eine insulinartige 
Wirkung besitzen.  
Das bekräftigt die Ergebnisse auf den Glukosestoffwechsel der vorangehenden Studie 
[136]. Die Untersuchungen dieser Arbeit wurden nach einer Einmalgabe von 
3,3 Gramm lyophilisiertem Gelée royale an einer kleinen Gruppe mit 
stoffwechselgesunden, männlichen Probanden durchgeführt. 
Aktuelle Studien zeigen die blutglukosesenkende Wirkung von Gelée royale nach einer 
längerfristigen Gabe von bis zu sechs Monaten [132, 137, 146] sowohl bei gesunden, 
als auch bei Zuckerstoffwechselkranken.  
Es bedürfte in Zukunft weiterer Studien mit größerer Fallzahl, unterschiedlicher 
Darreichungsform (frisch oder lyophilisiert) und unterschiedlich hohen Gelée royale 
Dosen, um die effektivste Dosis und Darreichungsform und deren Auswirkungen auf 
gesunde Probanden und Patienten mit Zuckerstoffwechselstörungen zu untersuchen. 
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5.4 Zusammenfassung der Ergebnisse für Honig und Honig-analoger 
Zuckerlösung 
In dieser Arbeit wurden die Auswirkungen eines Fruktosetoleranztestes auf den 
Blutglukose-, Fruktose-, Insulin- und C-Peptidspiegel gemessen. 
60 Minuten nach Einnahme der Fruktoselösung war ein signifikanter Anstieg des 
Glukose-, Fruktose-, Insulin- und C-Peptidspiegels zu messen. Nach 120 Minuten 
zeigte sich bei allen vier Parametern ein signifikanter Abfall der Blutkonzentrationen 
(Irrtumswahrscheinlichkeit Glukosespiegel: *** pGlu0-Glu60=0,001; ** pGlu60-Glu120=0,010; 
Irrtumswahrscheinlichkeit Fruktosespiegel: *** pFru0-Fru60=2*10
-7; *** pFru60-Fru120=5*10
-4; 
Irrtumswahrscheinlichkeit Insulinspiegel: *** pIn0-In60=3*10
-6; ** pIn60-In120=0,004; 




Des Weiteren wurden die Honigsorten Akazien- und Rapshonig untersucht. Der 
Akazienhonig dieser Arbeit besitzt einen Fruktose-Glukose-Index von 1,57:1. Der 
Rapshonig weist einen Fruktose-Glukose-Index von 1,01:1 auf. Trotz des Unterschieds 
der Kohlenhydratverhältnisse konnten hier keine statistisch signifikanten Unterschiede 
zwischen den beiden nativen Honigen in Bezug auf den Glukosespiegel der Probanden 
gemessen werden (Irrtumswahrscheinlichkeit Glukosespiegel: pRH60-AH60=0,876; 
pRH120-AH120=0,671, siehe Abbildung 4.5.1). Ebenso zeigte sich kein Unterschied 
bezüglich des Insulin- und C-Peptidspiegels (Irrtumswahrscheinlichkeit Insulinspiegel: 
pRH60-AH60=0,610; pRH120-AH120=0,611, siehe Abbildung 4.5.3; Irrtumswahrscheinlichkeit 
C-Peptidspiegel: pR60H-AH60=0,734; pRH120-AH120=0,945, siehe Abbildung 4.5.4). Bezüglich 
des Fruktosespiegels wurde ein tendenziell höherer Fruktosespiegel 60 Minuten nach 
der Einnahme des Akazienhonigs im Vergleich mit Rapshonig gemessen 
(Irrtumswahrscheinlichkeit Fruktosespiegel: pRH60-AH60=0,057; pRH120-AH120=0,167, siehe 
Abbildung 4.5.2).  
 
Bei dem Vergleich des Rapshonigs mit der Rapshonig-analogen Zuckerlösung ergaben 
sich keine statistisch signifikanten Differenzen bezüglich des Glukosespiegels nach 60 
und 120 Minuten (Irrtumswahrscheinlichkeit Glukosespiegel: pRH60-RHAZL60=0,515; 
pRH120-RHAZL120=0,370, siehe Abbildung 4.5.1), sowie bezüglich des Fruktose- und des 
Insulinspiegels nach 60 Minuten (Irrtumswahrscheinlichkeit Fruktosespiegel: 
pRH60-RHAZL60=0,449; Irrtumswahrscheinlichkeit Insulinspiegel: pRH60-RHAZL60=0,287, siehe 
Abbildungen 4.5.2 und 4.5.3). 120 Minuten nach Einnahme der Rapshoniglösung 
waren signifikant höhere Fruktose- und Insulinkonzentrationen im Vergleich zur 
Rapshonig-analogen Zuckerlösung messbar (Irrtumswahrscheinlichkeit 
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Fruktosespiegel: ** pRH120-RHAZL120=0,008; Irrtumswahrscheinlichkeit Insulinspiegel: 
* pRH120-RHAZL120=0,021). Die C-Peptidspiegel waren nach Einnahme der nativen 
Rapshoniglösung sowohl nach 60 Minuten als auch nach 120 Minuten, im Vergleich zu 
der Rapshonig-analogen Zuckerlösung erhöht (Irrtumswahrscheinlichkeit 
C-Peptidspiegel: * pRH60-RHAZL60=0,033; ** pRH120-RHAZL120=0,004, siehe Abbildung 4.5.4). 
 
Der Vergleich des nativen Akazienhonigs mit der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung 
ergab keine statistisch signifikante Differenz bezüglich des Glukosespiegels nach 
60 Minuten (pAH60-AHAZL60=0,922). Allerdings ließ sich ein tendenziell niedrigerer 
Glukosespiegel 120 Minuten nach Einnahme des Akazienhonigs im Vergleich zur 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung messen (pAH120-AHAZL120=0,059; siehe Abbildung 
4.5.1). Zwischen der nativen Akazienhoniglösung und der Akazienhonig-analogen 
Zuckerlösung bestanden zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikante Unterschiede 
bezüglich des Fruktose- und Insulinspiegels (Irrtumswahrscheinlichkeit 
Fruktosespiegel: pAH60-AHAZL60=0,523; pAH120-AHAZL120=0,102; Irrtumswahrscheinlichkeit 
Insulinspiegel: pAH60-AHAZL60=0,094; pAH120-AHAZL120=0,964; siehe Abbildungen 4.5.2 und 
4.5.3). Allerdings waren die C-Peptidspiegel sowohl nach 60 Minuten, als auch nach 
120 Minuten unter der nativen Akazienhoniglösung, im Vergleich mit der 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung, signifikant erhöht (Irrtumswahrscheinlichkeit 
C-Peptidspiegel: *** pAH60-AHAZL60=0,001; * pAH120-AHAZL120=0,033; siehe Abbildung 4.5.4).  
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5.5 Diskussion der Ergebnisse zu Honig und Honig-analoger 
Zuckerlösung im Kontext der Literatur 
Ein entscheidender Faktor für den Einfluss eines Honigs auf den Blutzuckerspiegel und 
den gesamten Glukosemetabolismus ist die Saccharidzusammensetzung des Honigs 
[147]. Der Glukosetransport von dem Darm in das Blut, die Aufnahme in die Zellen und 
die dortige Verstoffwechselung erfolgen insulinabhängig. Je höher die 
Glukosekonzentration ist, desto mehr Insulin wird benötigt und ausgeschüttet 
[34, 38, 44]. Die Folgen sind ein rascher und steiler Anstieg und Abfall des 
Glukosespiegels [34]. Die Fruktose wird im Gegensatz dazu per Diffusion, 
insulinunabhängigem Fruktosetransporter GLUT5 und Hexosetransporter GLUT2 in 
das Blut aufgenommen, mit der Folge eines langsameren und kontinuierlicheren 
Konzentrationsanstiegs [34, 36-39, 43, 148, 149]. Die Fruktoseaufnahme in die 
Körperzellen geschieht ebenfalls ohne die Beteiligung des Hormons Insulin [38, 45]. In 
Studien zeigte sich, dass ein höherer Fruktosespiegel im Blut die Fruktoseaufnahme 
der Fruktosetransporter steigert [38, 149]. Ebenso fördert die Anwesenheit von 
Glukose die Fruktoseaufnahme [38, 43]. 
 
Honige enthalten wie in Kapitel 3.3 beschrieben Glukose und Fruktose in 
verschiedenen Verhältnissen. Den Einfluss von alleiniger Fruktosegabe auf den 
Fruktose-, Glukose-, Insulin- und C-Peptidspiegel untersuchte Versuch 4.4. Die 
Ergebnisse dieses Versuchs ergaben einen fruktoseabhängigen Anstieg der Fruktose, 
Glukose-, Insulin- und C-Peptidkonzentration nach 60 Minuten und einen Abfall nach 
120 Minuten nach der Einnahme von Fruktose. Hinsichtlich der Einnahme von Honigen 
und Honig-analogen Zuckerlösungen ist anzunehmen, dass Honige und Honig-analoge 
Zuckerlösungen, die Fruktose enthalten, den Fruktose-, und ebenfalls den Glukose-, 
Insulin- und C-Peptidspiegel erhöhen. Möglicherweise waren somit und aufgrund der 
oben genannten gegenseitigen Beeinflussung der Glukose- und Fruktoseaufnahme 
keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Blutglukosespiegels zwischen Raps- 
und Akazienhonig oder zwischen Rapshonig-analoger Zuckerlösung und 
Akazienhonig-analoger Zuckerlösung in Versuch 4.5.1 messbar. 
 
Der direkte Vergleich zweier Honige mit unterschiedlicher Zuckerzusammensetzung 
ermöglichte die Untersuchung der Auswirkungen auf den menschlichen 
Kohlenhydratstoffwechsel (Kapitel 4.5). Es konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, 
dass es keinen signifikant messbaren Unterschied von Raps- und Akazienhonig auf 
den Blutglukose-, Insulin- und C-Peptidspiegel stoffwechselgesunder Personen gibt, 
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unabhängig von der Kohlenhydratzusammensetzung und Art des Honigs. Es konnte 
nur ein tendenziell höherer Fruktosespiegel 60 Minuten nach Einnahme des 
Akazienhonigs im Vergleich zu dem Rapshonig gemessen werden. Dies ist am 
ehesten auf den höheren Anteil an Fruktose in Akazienhonig zurückzuführen, 
(43,3 g Fruktose/100 g Honig im Vergleich zu Rapshonig 36,9 g Fruktose/100 g Honig). 
Es konnte nicht bestätigt werden, dass ein fruktosereicherer Honig eine stärkere 
glukosesenkende Wirkung besitzt, als ein Honig, der weniger Fruktose beinhaltet. 
Somit stehen die Ergebnisse dieser Arbeit im Gegensatz zu aktuellen Bewertungen 
von Fruktose und Honig [38]. Eine Ursache könnten zu geringe Unterschiede, der in 
dieser Arbeit untersuchten Raps- und Akazienhonige in ihrem Fruktosegehalt sein. 
Möglicherweise könnten weitere Studien, mit Honigen mit einem größeren Unterschied 
ihres Fruktose-Glukose-Verhältnisses, einen Fruktose-induzierten hypoglykämischen 
Effekt von Honig nachweisen.  
 
In dieser Arbeit konnte nicht gezeigt werden, dass die Einnahme eines Honigs im 
Vergleich zu seiner äquivalent zusammengestellten Zuckerlösung eine statistisch 
signifikant niedrigere Glukosekonzentration oder eine signifikant niedrigere 
Insulinkonzentration aufweist und somit zu einer geringeren Belastung des 
Glukosestoffwechsels führt. Es zeigte sich hingegen eine erhöhte Insulinkonzentration 
nach 120 Minuten nach der Einnahme des Rapshonigs im Vergleicht mit der Einnahme 
der Rapshonig-analogen Zuckerlösung. Somit stehen die Ergebnisse im Widerspruch 
zu Ergebnissen vorangegangener Studien [52, 54]. Allerdings weichen die oben 
genannten Studien in ihrem Versuchsaufbau von den Versuchen dieser Arbeit ab. 
Ionescu-Tîrgovişte et al. untersuchten Probanden mit einem nicht insulinabhängigen 
Diabetes mellitus Typ-2 [52]. Samanta et al. untersuchten sowohl gesunde Probanden, 
wie auch insulinabhängige und -unabhängige Diabetiker, während in vorliegender 
Untersuchung nur stoffwechselgesunde, männliche Probanden eingeschlossen waren. 
In den Untersuchungen von Katsilambros et al. stieg bei Typ-2-Diabetikern 30 Minuten 
nach Honiggenuss die Blutglukosekonzentration stärker an und fiel 90 Minuten nach 
Honiggenuss im Vergleich zu einer isoglykämischen Menge an Weißbrot stärker ab 
[55]. Dieser frühere, stärkere Anstieg des Blutglukosespiegels und dessen stärkerer 
Abfall im Verlauf stehen im Einklang mit weiteren Untersuchungen [29, 64]. 
 
Diese Arbeit war die erste, die die Auswirkungen von zwei verschiedenen Honigsorten 
und deren analogen Zuckerlösungen auf den Fruktosestoffwechsel untersucht hat 
[147]. Der signifikant höhere Fruktosespiegel 120 Minuten nach der Einnahme des 
Rapshonigs im Vergleich zu seiner analogen Zuckerlösung könnte durch bisher nicht 
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identifizierte Bestandteile des Honigs bzw. in deren Zusammenwirken begründet sein 
[147]. Es konnte in der analogen Zuckerlösung nur das Verhältnis der Saccharide 
Fruktose und Glukose nachgeahmt werden. Das Zusammenspiel der einzelnen 
Saccharide im Honig mit anderen Honigbestandteilen konnte in der Zuckerlösung nicht 
nachgeahmt werden. 
Einige Studien zeigten, dass eine übermäßige, langfristige Einnahme von Fruktose, 
beziehungsweise ein erhöhter Blutfruktosespiegel zu einer Erhöhung des 
Cholesterinspiegels [70] sowie zu einer vermehrten Neusynthese von Fetten [74] 
führte. Im Gegensatz dazu wiesen verschiedene Arbeiten nach, dass geringe Mengen 
an Fruktose die Glukoseaufnahme und -verstoffwechselung in der Leber, durch 
beispielsweise eine Aktivierung der Glukokinase und eine gesteigerte 
Glykogensynthese, günstig beeinflussen [38, 75, 80, 81]. Durch die Fähigkeit der 
Fruktose die eigene Transportrate zu stimulieren [150] und die bisherigen Hinweise in 
Studien, dass die Anwesenheit von Glukose die Fruktoseaufnahme steigert [78], sowie 
die Annahme eines synergistischen, stimulierenden Effekts von Glukose und Fruktose 
auf die Insulinfreisetzung aus dem Pankreas [151], kann der Stoffwechsel 
fruktosedosisabhängig positiv beeinflusst werden und zu einer Verbesserung des 
Zuckerhaushaltes führen [38]. Diese dosisabhängigen Wirkungen von Fruktose auf den 
Zuckerstoffwechsel zeigen, wie wichtig weitere Untersuchungen der verschiedenen 
Honige und ihre Auswirkungen auf den Fruktosespiegel im Blut sind [147]. Vor allem 
unter Beachtung der unterschiedlichen Saccharidzusammensetzungen der Honige.  
 
Die vorliegenden Messergebnisse widersprechen den Ergebnissen vorangegangener 
Studien an stoffwechselgesunden Probanden, die zeigten, dass Honig zu einer 
geringeren Insulinsekretion führte als andere Zucker [29, 62]. 120 Minuten nach der 
Einnahme des Rapshonigs war ein signifikant höherer Insulinspiegel messbar im 
Vergleich zur analogen Rapszuckerlösung. Beide Honige zeigten zu jedem Zeitpunkt 
der Untersuchung signifikant höhere C-Peptidspiegel im Vergleich zu den beiden 
analogen Zuckerlösungen. Abduhlrham et al. wiesen in ihrer Arbeit nach, dass Honig 
bei gesunden Probanden und bei Typ-1-Diabetikern zu einer signifikanten Erhöhung 
des C-Peptidspiegels führte im Vergleich zu Glukose und Saccharose [60, 61]. Die 
stimulierende Wirkung von verschiedenen Konzentrationen und Verhältnissen von 
Glukose und Fruktose auf die Insulinausschüttung von Pankreaszellen aus Ratten 
wurden von Curry et al. untersucht [151]. Die höchste Insulinfreisetzung bestand nach 
stimulierender Gabe einer Glukoseinfusion zu Beginn der Messung mit 150 mg/100ml 
Glukose und der begleitenden Gabe einer Fruktoselösung nach 30 Minuten mit 
300 mg/100 ml Fruktose [151].  
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Vor diesem Hintergrund bestätigen die Versuche dieser Arbeit die Annahme, dass die 
Saccharidzusammensetzung des Honigs entscheidend für die Stimulation der 
Insulinproduktion der ß-Zellen des Pankreas sein könnte [61]. 
Die C-Peptidkonzentration ist das genaueste Maß, um die endogene Insulinproduktion 
von ß-Zellen zu messen [152]. Bacha et al. wiesen in ihrer Studie nach, dass die 
C Peptidspiegel besser mit der frühen Insulinsekretion des Pankreas bei gesunden 
Probanden korrelieren als die Insulinspiegel [153]. Möglicherweise bestanden aus 
diesem Grund signifikante Unterschiede in den C-Peptidspiegeln im Vergleich mit 
Tendenzen bei den Insulinspiegeln nach der Einnahme der beiden Honige im Vergleich 
mit ihren beiden Analoga nach 60 und 120 Minuten. 
 
Zusammengefasst konnte in dieser Arbeit ein deutlicher Unterschied zwischen den 
Auswirkungen des natürlichen Honigs und der dazu analog hergestellten Zuckerlösung 
auf den menschlichen Fruktose-, Glukose,- Insulin- und C-Peptidspiegel dargestellt 
werden. Ein Grund für die unterschiedlichen Messergebnisse zwischen Honig und 
analoger Zuckerlösung könnten die Proteine des Honigs sein. 
Bei dem Vergleich von Akazienhonig mit der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung 
besteht 120 Minuten nach der Einnahme des Akazienhonigs ein tendenziell reziprokes 
Verhältnis aufgrund eines signifikant höheren C-Peptidspiegels (* pAH120-AHAZL120=0,033) 
und eines tendenziell niedrigeren Glukosespiegels (pAH120-AHAZL120=0,059). Könnte 
dieses Ergebnis in Studien mit größerer Fallzahl bestätigt werden und die dafür 
möglicherweise verantwortliche Substanz im Akazienhonig ausfindig gemacht werden, 
könnte dieses ein neuer medikamentöser Ansatz in der Diabetestherapie sein. Ein 
Medikament, welches die Insulinsekretion erhöht und den Blutzuckerspiegel senkt. 
 
Des Weiteren kam es aufgrund des Versuchsaufbaus und der Angliederung an das 
Labor einer Universitätsklinik zu unterschiedlich langen Bearbeitungszeiten der 
Blutproben. Je nach Arbeitsaufkommen der Uniklinik lag die Abnahme-Bearbeitungs-
Zeitspanne der einzelnen Proben zwischen mindestens 49 Minuten und maximal 
12 Stunden und 58 Minuten. Die Blutproben zur Fruktosebestimmung mussten in ein 
spezielles Labor transportiert werden. So ergab sich eine Zeitspanne von Abnahme bis 
Bearbeitung von mindestens 10 Stunden 45 Minuten bis maximal 63 Stunden. Eine 
Studie von Chan et al. aus dem Jahr 1989 untersuchte die Abnahme der 
Glukosekonzentration in heparinisierten Blutröhrchen über die Zeit [154]. Die 
Glukosekonzentration nahm innerhalb der ersten Stunde in beiden Röhrchen 
(heparinisiert und mit Natrium-Fluorid versetzt) ab. Danach verzögerte das 
Natrium-Fluorid die weitere Glykolyse im Gegensatz zum heparinisierten Röhrchen. In 
S e i t e  | 48 
 
dem Zeitraum zwischen 60 Minuten und 240 Minuten blieb die Glukosekonzentration 
nahezu gleich [154]. Der Hersteller der in dieser Arbeit verwendeten 
S-Monovette® 4.9ml Z-Gel beschreibt eine Stabilität der meisten Parameter bis zu 
48 Stunden. Dies könnte zu einer lagerungs- und messbedingten Ungenauigkeit der 
Ergebnisse geführt haben. Studien mit einer größeren Fallzahl und einer kleineren 
Zeitspanne von Entnahme bis Bearbeitung könnten diese eventuell bestehenden 
Messfehler minimieren. 
Wie in Kapitel 5.2 bereits beschrieben variieren die Nüchternglukosespiegel der 
Probanden (zwischen 75,3±15,5 mg/dl bis 86,2±5,2 mg/dl, siehe Abbildung 4.5.1). Den 
Probanden wurde vor der ersten Testwoche erklärt, dass ein mindestens 
zehnstündiges Nüchternsein vor der ersten Blutentnahme zum Zeitpunkt t0 
unabdingbar ist. Eine Kontrolle diesbezüglich erfolgte nicht. Aus Messwerten von nicht 
nüchternen Probanden würde ein Messfehler resultieren.  
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5.6 Ausblick und Relevanz der Wirkungen von Honig und Honig-analoger 
Zuckerlösung 
Die Zahl der Diabetiker steigt weiterhin an. Die geschätzte Zahl an Erkrankungen 
weltweit beträgt für das Jahr 2016 über 420 Millionen Menschen [119]. Die Bereitschaft 
komplementärmedizinische Therapieansätze zu nutzen ist gerade bei Diabetikern groß 
[64, 88]. 
Fruktose und Glukose bewirken unterschiedliche, teils gegensätzliche, teils 
synergistische Effekte im menschlichen Zuckerstoffwechsel [38]. Einerseits steht 
Fruktose im Verdacht, Fettleibigkeit, Insulinresistenz und Diabetes mellitus zu 
begünstigen [74, 82, 84], beziehungsweise an deren Entstehung beteiligt zu sein. 
Andererseits werden positive Effekte der Fruktose auf die Glukoseverstoffwechselung 
und -speicherung in der Leber diskutiert [38]. Die Versuche dieser Arbeit konnten einen 
fruktoseabhängigen Anstieg der Glukose-, Fruktose-, Insulin- und 
C-Peptidkonzentration im Blut messen. Daher ist anzunehmen, dass Honige und 
Honiganaloga, die Fruktose enthalten, den Glukosespiegel ebenfalls erhöhen. Für 
differenziertere Ergebnisse wären weitere Untersuchungen mit unterschiedlichen 
Fruktosekonzentrationen und längerfristigen Auswirkungen von Fruktose auf den 
Kohlenhydratstoffwechsel von Bedeutung. 
Bei dem Vergleich von nativer Rapshoniglösung mit Rapshonig-analoger Zuckerlösung 
wurde ein signifikant höherer Fruktosespiegel nach der Einnahme der 
Rapshoniglösung gemessen. Die Auswirkungen der einzelnen Honigbestandteile auf 
den Kohlenhydratstoffwechsel des Menschen sind unklar. Weitere Studien könnten die 
einzelnen Komponenten untersuchen und ihre Wirkungen aufzeigen [147]. 
In dieser Arbeit zeigten sich nach Einnahme der nativen Honige zu jedem Zeitpunkt der 
Messungen signifikant höhere C-Peptid-Konzentrationen, sowie 120 Minuten nach 
Einnahme des Rapshonigs ein signifikant höherer Insulinspiegel. Des Weiteren konnte 
nach Einnahme des Akazienhonigs im Vergleich mit der Akazienhonig-analogen 
Zuckerlösung ein tendenziell niedrigerer Blutglukosespiegel gemessen werden. Der 
erhöhte C-Peptidspiegel im Vergleich mit einem tendenziell niedrigeren Glukosespiegel 
des Akazienhonigs im Vergleich mit der Akazienhonig-analogen Zuckerlösung deutet 
auf eine mögliche insulinausschüttende Wirkung des Akazienhonigs. Aus diesem 
Grund sind weitere Studien sinnvoll, welche mit größerer Fallzahl und längerer 
Messdauer das Zusammenspiel von auf den Zuckerstoffwechsel wirkenden 
Honigbestandteilen genauer untersuchen.  
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6 Zusammenfassung 
Ziel des ersten Teils dieser Arbeit war es, die blutglukosesenkende Wirkung von 
magensäureresistent-verkapseltem Gelée royale auf den menschlichen 
Glukosestoffwechsel von gesunden, männlichen Probanden zu untersuchen. 
Die zweite Testreihe diente der Untersuchung zweier verschiedener nativer, sich im 
Fruktose-Glukose-Verhältnis unterscheidender, Honigsorten und deren äquivalenter 
Zuckerlösungen sowie deren Auswirkungen auf den menschlichen Glukose-, Fruktose- 
Insulin- und C-Peptidspiegel. 
 
Es wurden jeweils 15 Probanden selektiert, randomisiert und einfachblind getestet. 
Diese Testpersonen erfüllten die Einschlusskriterien männliches Geschlecht, gesunder 
Stoffwechsel und keine gleichzeitige Medikamenteneinnahme. Das mittlere Alter lag 
bei 25,1 Jahren, der BMI im Mittel bei 22,73 kg/m². Zur Selektion wurde ein 
standardisierter oraler Glukosetoleranztest verwendet. An diese Untersuchung 
schlossen sich in 1-wöchentlichen Abständen weitere Messreihen an. In der ersten und 
zweiten Woche erhielten die Probanden Gelée royale-Kapseln oder alternativ 
Milchpulver-Kapseln. In der dritten bis siebten Woche wurden Testungen mit einem 
Fruktosetoleranztest, nativer Raps- und Akazienhoniglösung sowie Rapshonig- und 
und Akazienhonig-analogen Zuckerlösungen durchgeführt. Es wurden die 
Messparameter Blutglukose-, Insulin- und C-Peptidkonzentration in der Woche eins bis 
sieben und zusätzlich ab Woche drei die Fruktosekonzentration zu den Zeitpunkten 
nüchtern (t0), nach 60 Minuten (t1) und nach 120 Minuten (t2) gemessen. 
 
Die Ergebnisse der ersten Testreihe zum Einfluss des magensäureresistent-
verkapselten, lyophilisierten Gelée royales (GR) zeigten einen tendenziell stärkeren 
Abfall der Blutglukosekonzentration 120 Minuten nach Einnahme der GR-Kapseln 
(pGR120-P120=0,072), sowie eine tendenziell geringere Insulinkonzentration 
(pGR120-P120=0,054) nach 120 Minuten gemessen werden. 
Die Untersuchung des Fruktosetoleranztests ergab einen Anstieg der Fruktose-, der 
Glukose-, der Insulin- und der C-Peptidkonzentration nach 60 Minuten und einen Abfall 
120 Minuten nach der Einnahme von Fruktose. 
Bei dem Vergleich der beiden nativen Honigsorten miteinander wurde kein signifikant 
messbarer Unterschied auf den Blutglukose-, den Insulin- und den C-Peptidspiegel 
stoffwechselgesunder Personen gemessen. Der Fruktosespiegel war 60 Minuten nach 
Einnahme des Akazienhonigs im Vergleich zu dem Rapshonig tendenziell höher 
(pRH60-AH60=0,057). 
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Es ließen sich keine statistisch signifikanten Unterschiede der 
Blutglukosekonzentrationen zwischen den beiden nativen Honigen und der jeweiligen 
analogen Zuckerlösungen messen. Allerdings bestand ein tendenziell niedrigerer 
Glukosespiegel 120 Minuten nach Einnahme des Akazienhonigs im Vergleich mit der 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung (pAH120-AHAZL120=0,059). 
Rapshonig zeigte verglichen mit der Rapshonig-analogen Zuckerlösung sowohl einen 
signifikant höheren Fruktosespiegel (** pRH120-RHAZL120=0,008) als auch einen signifikant 
höheren Insulinspiegel 120 Minuten nach der Einnahme (* pRH120-RHAZL120=0,021). Der 
C-Peptidspiegel wies sowohl nach 60 als auch nach 120 Minuten eine signifikant 
höhere Konzentration unter beiden Honigsorten im Vergleich zu den jeweiligen 
Honig-analogen Zuckerlösungen auf (* pRH60-RHAZL60=p=0,033; *** pAH60-AHAZL60=0,001; 
** pRH120-RHAZL120=0,004; * pAH120-AHAZL120=0,033). 
 
Als Fazit besteht unter gefriergetrocknetem, magensäureresistent-verkapseltem Gelée 
royales eine tendenzielle Senkung des Blutglukose- und Insulinspiegels. Somit könnte 
Gelée royale eine insulinartige Wirkung besitzen. Diese Ergebnisse sind vergleichbar 
mit denen vorangegangener Studien. Sofern sich die Ergebnisse dieser Arbeit in 
weiteren Untersuchungen bestätigen würden, könnte Gelée royale als eine 
medikamentöse Therapie des Diabetes mellitus eingesetzt werden. 
Dies war die erste Studie [147], die die Auswirkungen von verschiedenen Honigsorten 
und deren analogen Zuckerlösungen auf den Glukose- und Fruktosespiegel untersucht 
hat. Es zeigten sich Unterschiede zwischen den nativen Honigen und ihren analogen 
Zuckerlösungen. Die erhöhten C-Peptidspiegel zu jedem Messzeitpunkt nach 
Honigeinnahme im Vergleich zu den beiden Honig-analogen Zuckerlösungen, sowie 
der erhöhte C-Peptidspiegel im Vergleich mit einem tendenziell niedrigeren 
Glukosespiegel nach Einnahme des Akazienhonigs im Vergleich mit der 
Akazienhonig-analogen Zuckerlösung deuten auf eine mögliche insulinausschüttende 
Wirkung der beiden Honige hin. Daher sind weitere Studien sinnvoll, welche mit 
größerer Fallzahl und längerer Messdauer das Zusammenspiel verschiedener auf den 
Zuckerstoffwechsel wirkender Honigbestandteile genauer untersuchen.  
Zudem könnten Studien mit bisher nicht untersuchten Honigbestandteilen, genauere 
Wirkungen der einzelnen Bestandteile auf den Fruktose-, Glukose,- Insulin- und 
C-Peptidspiegel untersuchen [147].  
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7 Summary 
The intention of the clinical study at hand was to examine the blood glucose lowering 
effect of enteric coated capsules filled with lyophilized royal jelly on the human glucose 
metabolism in healthy male test subjects. 
The second part of the study was conducted in order to analyze two native honeys 
variating in their glucose-fructose-ratio to compare them to honey-analogous sugar-
solutions to determine their influence on human glucose-, fructose-, insulin- and 
c-peptide blood concentration. 
 
15 volunteers were selected for both surveys. Participation in the experiment was 
randomized and participants were blind to its purpose. All 15 male test subjects 
complied with the inclusion criteria. They had no metabolic disorders, did not take 
concomitant medication, had an average age of 25.1 years and an average BMI of 
22.73 kg/m2. 
In order to select the participants we used a standardized oral glucose tolerance test. 
The preliminary assessment was followed by six trials on a weekly basis. The 
volunteers received enteric coated capsules either filled with lyophilized royal jelly or 
with milk powder in the first and second survey. In the third week up to the seventh 
week we examined the effects of an analogous fructose tolerance test, a rapeseed and 
an acacia honey solution and their two honey-analogous sugar solutions. We 
measured the volunteers’ blood glucose, insulin and c-peptide concentration from week 
one until seven, and additionally their blood fructose concentration in week three to 
seven before ingestion (t0) and after 60 minutes (t1) and 120 minutes (t2). 
 
The results of the first survey showed that after ingestion of the enteric coated capsules 
filled with lyophilized royal jelly the serum blood glucose and insulin concentration tend 
to have a bigger decline after 120 minutes than placebo (pGR120-P120=0,072; pGR120-
P120=0,054). 
The survey from the fructose tolerance test showed a fructose dependent increase of 
the fructose-, glucose-, insulin- and c-peptide concentration after 60 minutes and a 
decline after 120 minutes after ingestion of the fructose. 
No significant differences in blood glucose-, insulin- and c-peptide concentration were 
measured when the two different honeys were compared on healthy individuals. 
Though the fructose concentration tended to be higher after taking acacia honey 
compared to rapeseed honey (pRH60-AH60=0,057). 
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There also were no significant differences in the comparison of the two native honey 
solutions and their honey-analogous sugar solutions in regard of the blood glucose 
concentration. However blood glucose concentration tended to be lower after taking 
acaia honey in comparison to acacia analogous sugar solution after 120 minutes 
(pAH120-AHAZL120=0,059). 
The comparison of the native rapeseed honey solution and its honey-analogous sugar 
solution showed a significantly higher blood fructose concentration 
(** pRH-RHAZL120=0,008) and a significantly higher insulin level (* pRH120-RHAZL120=0,021) 
after rapeseed honey ingestion after 120 minutes. The c-peptide concentration showed 
a significant higher level after ingestion of native rapeseed honey and native acacia 
honey solution after 60 minutes as well as after 120 minutes in comparison to the two 
honey-analogous sugar solutions (* pRH60-RHAZL60=p=0,033; *** pAH60-AHAZL60=0,001; 
** pRH120-RHAZL120=0,004; * pAH120-AHAZL120=0,033). 
 
In conclusion we verified a decreasing trend of the lyophilized and enteric coated 
capsules filled with royal jelly on the serum blood glucose and insulin concentration. 
Therefore royal jelly could have an insulin-like activity. These results correspond to 
earlier studies. If the results of this work could be confirmed in further studies, royal 
jelly could be used in the treatment of diabetes mellitus. 
This was the first study [147] examining the influences of two native honeys varying in 
their glucose-fructose-ratio and their honey-analogous sugar solutions on the blood 
glucose- and fructose level. Differences between the two native honeys and their 
honey-analogous sugar solutions were revealed. The higher c-peptide concentrations 
at every point of measurement after taking both honeys compared to their 
honey-analogous sugar solutions and the higher c-peptide level in comparison to the 
suggested lower blood glucose concentration after taking acacia honey compared to its 
honey-analogous sugar solution points to an insulin-like activity of both honeys. Further 
surveys comprising a higher participant number and longer measurement could 
analyze the interaction of the honey ingredients and their impact on glucose 
metabolism. Furthermore studies with yet unexplored honey components could analyze 
their influences on the serum blood glucose-, fructose-, insulin- and c-peptide levels 
[147].  




AH   Akazienhonig 
AHAZL  Akazienhonig-analoge Zuckerlösung 
BMI   Körpermassenindex, engl. Body-Mass-Index 
CP   C-Peptid 
Dextro® O.G.-T. oraler Glukosetoleranztest der Firma Roche 
df   Freiheitsgrad 
dl   Deziliter 
Fru   Fruktose 
g   Gramm 
GI   Glykämischer Index 
Glu   Glukose 
GLUT2  Hexosetransporter Typ 2  
GLUT5  Fruktosetransporter Typ 5 
GR   Gelée royale 
h   Stunde 
HbA1c   Glykohämoglobin, glykiertes Hämoglobin 
HDL   Lipoprotein großer Dichte, engl. high density lipoprotein 
In   Insulin 
INKA-h Inventar zur Messung der negativen körperlichen Affektivität       
(-habituell) 
kg   Kilogramm 
LDL   Lipoprotein niederer Dichte, engl. low density lipoprotein 
m2   Quadratmeter 
mg   Milligramm 
min   Minute 
ml   Milliliter 
n   Anzahl 
ng   Nanogramm 
oGTT   oraler Glukosetoleranztest 
F-oGTT  oraler Glukosetoleranztest mit 7,5 g Fruktose versetzt 
P   Placebo 
p   p-Wert, Irrtumswahrscheinlichkeit 
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RH   Rapshonig 
RHAZL  Rapshonig-analoge Zuckerlösung 
S.E.M.   Standardfehler des Mittelwertes, engl. standard error of the mean 
SPSS Programm zur Datenauswertung, engl. statistical packages for 
the social sciences 
TCM Traditionelle Chinesische Medizin 
t0; t1; t2 Messzeitpunkt nüchtern; nach 60 Minuten; 120 Minuten  
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10.5 Anhang 5: Aufklärung und Einverständnis GR-Studie 
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10.6 Anhang 6: Aufklärung und Einverständnis Honig-Studie 
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10.7 Anhang 7: Probanden-Fragebogen 
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10.8 Anhang 8: INKA-h Fragebogen 
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